B 7] Rokitgpenten. I 
TEMPO: 2 


A IE Antgaghigh a Wi: 
Bee 610 ba emuornM ‚Joling A: eb: Koi Au. 


6 vw 
| j As Kuh Minsyigiäsub ba. ut & 
F Br 
a i & 
» 
- « h F £ > % * l 7 
. ie ö . P ar ws ; j 
X “ 
- _ j ar Auf- v a 
2 - 
e | r: 3 
4 u ? 
u . %r = 
ö = Nr, Tine i . 3 
er r z r Er - ‚ ur “. d £ 
TR AV * . 5 AO s ‘ 
arpr r: er a An; | 
g I. sh “ A 


Ba ae: we waren Ars DEHLEN 
| m PIer } . 
5: ua" Röhl ine- Sehe; Br BT 2 OE RRE- | 
Ks Ben EEE ji Ba # 


B - Pr 

ML Brava - Bee a Bi 
| A 
A A e 


Pen 


Handbuch 


der 


pathologischen Anatomie 


von 


Carl Rokitanskı, 


Med, Dr., Custos des k. k. pathol, Museums und ord. ö. Professor 
an der Universität zu Wien, 


BI. Band. 


WIEN, 
Bei Braumüller & Seidel, 
(am Graben im Hause der Sparkasse), 


1544. 


Handbuch 


der 


speciellen 


pathologischen Anatomie 


von 


Carl Rokitansky, 


Med. Dr., Custos des k, k, pathol. Museums und ord, d. Professor 
an der Universität zu Wien. 


I. Band. 


Enthaltend: Die Abnormitäten des Zellgewebes, der 
serösen und Schleim-Häute im Allgemeinen, der äussern 
Haut, des fihrösen, des Knochen-, Muskel-, Gefäss- und 
Nerven-Systemes. 


WIEN, 


Bei Braumüller & Seidel, 
(am Graben im Hause der Sparkasse), 


1544. 


WISTORICAL 
MEDICAL 


A 
ans 


Gedruckt bei A. Strauss’s sel. Witwe & Sommer. 


DD 


Inhalt. 


Abnormitäten des Zellgewebes. 


Seite 
. Anomalien der Menge des Zellgewebes . . . .» 1 
 BROMENEE VOR ZONE: 5 5 00m 0 ann ar are 3 


4) BVperamie -— APOMESEN . . n. won un 
BI IEIERBENDE u a RE ee Ta a Re 
c) Ablagerungen, Metastasen -. » . 2 2 2 0.0. 
a ee tz 
©) Afterbilduagel rHAaH& 10h astiireidl +. 


. Anomalien der Absonderung und fremdartige Ansammlun- 


Een am Zeilzewebe % 7ER NOT PANEAITRNTN 


Abnormitäten der serösen und Synovialhäute im 
Allgemeinen. 


Bildungsmangel und -Excess im serösen Hautsysteme . . 


. Anomalien der Grösse und Gestalt der serösen Säcke . . 
. Trennungen des Zusammenhanges . . 2 2 2 2 2... 
> raakhaiten Ber Taxllr -: 5. 4: un ee ae. 5 


=. Byperämie, Hämorchasie iu. Bee. ir 
b) Entzündwmg’seröser Häute . : wo... 0 0.0 » » 
ARE Bi u ee 
2. Chinnische Entzündnne., una ee 
©) Erweichang woröser Häule „u nun. en 
 VRERREER ET... ar nn se ee 


. Anomalien des Secretes und krankhafter Inhalt überhaupt . 


Abnormitäten der Schleimhäute im Allgemeinen. 


Bildungsmangel und -Excess im Schleimhautsysteme . . 


.‚ Abweichungen der Grösse — des Flächeninhaltes — und 


der Gestalt der Schleimhänfe .- - 0. 0.00 mo...» 


> EIBEOERRIER BEE EOELUF. u 00 00 en. © 


a) Hyperämie, Apoplexie, Hämorrhagie; — Anämie der 
Behlsisuchlnle-, . . 'n.». # ade Zi un 


vI 


h) Entzinäuesnn rn En 
I. Catarrhalische Entzünddbg . © .-- . -: 0. . 
a 2 er. 
Be ee ee ee 
B EZEUABEND PB ee oe 
3. Exanthematische Brdosssd.un Ü. » .» 2. 20.» 
EI DICOEDBRIPTOCBBEE 7 une a ai 
d) Dedem der Bchleimbäufe ._ . . .: ! » 3 2-2... 
e) Ablagerung — Metastase — auf die Schleimhäute . 
RE EEE FEED VENEN PO 
£) Erweichung der Schleimhäute . . . ns 
h) Texturveränderung, welche die dem Stmnsohäilenhen 
Medium widernatürlich ausgesetzte und eine einer 
langsamen Ausdehnung unterworfene Schleimhaut 
EIER. ERW 5 tea ee > 
1) ARODEONEEn ee a ae 


Abnormitäten der äussern Haut. 


1. Bildungsmangel und Be nr A u 


2. 


spe» 


Abnormitäten der Grösse (der Weite), der Dicke, Bi Ge- 
stalt des Sackes der allgemeinen Decken . . . . 


. Abweichungen der Consisienz su so . 5 1.8 % 


Trennungen des Zusammenhanges « . 2 2. 2 2 2 2. 
AnUOmMAllCH Mer RRERUEE 5. 0 ee 
N ei u ae ie u Yale 
a) Hyperämie, Hämorrhagie, Anämie . . 2 2 2... 
a ee a er er BR ee Ya 
1. Erythematöse Hautentzündung . = 2 2 2 2 2. 
2. Phlegmonöse Hautentzündung . . . x 2 2 2. 
s. Furankular- Erktddng‘, u 
4, Exanthematische Entzündungen „. „ . . . 
ur Ulnerbad Process ; ss wre a U ee, Ne 
N Re We u D.-S akar Ta auhe Ta” 
On N. 60 De A ee a a er aaa 


Anhang. 


Abnormitäten der Schweissdrüsen, der Talgdrüsen . x... 
Abnormitäten des Horngewebes d. i. der Epidermis, der Nägel, 
der Haare, - . ... y ET EETE WEITE TANTE A STE 


65 


103 


Abnormitäten des fibrösen Systemes. 


1. Biläupnssmäangel und «Excess .. 2 2. 2 “a 2 0.0. u 183 
2. Anomalien der Grösse und Gestalt - - . 2 2 2 0. 116 
3. Anomalien der Consistenz und Continuität . 2 2. . 117 
4, Abweichunien«derFoxturiin. haierintndn® uuile 20 * + 118 


a um w 


7. 


a) Entzündung . . . . . . « . . . . . . . . == 
DIE an At Bes RR 


Abnormitäten des Knochensystemes. 


IL. Abnormitäten der Knochenim Allgemeinen. 


Bildungsmangel und -Excess . . . 2. 2 0. 2... 127 
Aubikilich RE EEE ee ee ERS 
A, Hypertrophle — Eyperostose . .. nr, ne 180 

ü.: INNE RIO een 188 

a Re Fe ae ET > 
> Ta RE 
Anomslien dex’Gestaltı ss. 190 1%% lm ag wu) ie 5 


. Anomalien der wechselseiligen Verbindung und Dass ee PRE 
. Anomalien der Consistenz . . . a ee, rar 198 
. Trennung des Zusammenhanges und een EL Re —_ 


Heilung des Knochenbruches per primam intentionem . 154 
Von der Hemmung der Callusformation im Allgemeinen 
und von den neuen Gelenken insbesondere . . . . 160 
Heilung des Knochenbruches auf dem Wege derEiterung 164 
Heilung der Biegungen und Knickungen weicher Knochen 166 
Heilung von Knochenverletzungen mit Substanzverlust .„ 167 
Heilung der Entblössungen des Knochens von den Weich- 
theilen - = - PET RIFEBR EB FIN FANDIASTA 168 
Krankheiten der Poxtar te BAYHR DEOMRPIST CH. 169 
a) Hyperämie, Hämorrhagie des Knochens . . . . . 1% 
b) Entzündung des Knches SG u. 5: nn. 1 
c) Die Knochenverschwärung — Caries . . 2... 17 
d) Die Neerose (Knöchenbrand) .. ....% sn.» . 1823 
e) Lockerung, Erweichung des Knochengewebes und die 
dtukkanie BR ia ehe ar 
I Ar bien. a ee Pe re 


&. Freie Körper in Kuüochen. .. . ..*. 2.2.0.4 . 2233 


Versuch einer Charakteristik der dyscrasischen SR 
leiden, zumal der Knochenentzündungen und Caries, 
mit besonderer Rücksicht auf das am macerirten Kno- 
chen ersichtliche Gepräge SEE IB NDBGUNIIT A GE. 


vırt 
Seile 
Anhang. 
Abnormitäten des Knochenmarkes . . 2 x 2 2 en 00. 230 


I. Abnormitäten der einzelnen Abschnitte des 
Skeletes und ihrer Knochen im Besondern. 


A. Des Schedels und seiner einzelnen Theile. 


1. Bildungsmangel und -Exces . . 2 2 2 2 nen. 233 
2, Anomalien der Grösse des Schedels . . 2 2 .2....234 
3. Anomalien der Gestalt. . . 2... > . 244 
4. Anomalien der wechselseitigen venahak der siel- 
RE ER U REEL EIER EUPE TORE OR; | 
3. Trennung des Zusammenhanges . . A En dr = 
6, Anomalien der Textur der Sehedeilmöchen En 
a) Hämorrhagie . . . Vu 
bh) Entzündung, Caries, Necrone dr er NE Ei“ 
c) Oeinaperone, Erweichung, consecutive Sclerose . . 257 
0) AUBEBHARBBER 5 000: 0, ee 


B. Des Rumpfes und seiner einzelnen Abschnitte. 
a. Des Rückgrathes, 


1. Bildungsmangel und -Excess . „ ., u 6 BUS 
3. Anomalien der Gestaltung des ES EN seiner Theile 260 
3. Trennungen des Zusammenhanges, Verengerung, Synostose 284 
%, Hiyperasiüse, AiroBMIO >... 2... 0 u nn nee DB 
3. Krankheiten der Textur . . . Be a 5 cn 
b, Des Brustkorbes, 
1. Bildungsmangel und -Excess ,„ . was 388 
2. Abweichungen der Grösse und Sastalt rer . 289 
3. Trennungen des Zusammenhanges . . 2. 2 2 2.2.020..292 
hı Hyperosiope, Atrophie . ..4. SbRSST sul maria 98 
% Abweichungen des. Teziar „os asynirnsmilt email wi — 
c, Des Beckens. 
1. Bildungsmangel und -Excess ., . . END. 
2. Abweichungen der Grösse und Gestalt der Bee wolle v2 
3. Abweichungen der wechselseitigen Verbindung der Becken- 
knochen und ihrer Continuität . . . 30% 


4. Hyperostose, Atrophie, Yerturkränlihetieii BöckenAbch, 305 


C. Der Extremitäten. 
1. Bildungsmangel und -Exces . . 2. 2 2 22 020202806 
3. Abweichungen der Grösse Ya lila Ismimasse a. 307 
3, Abweichungen der Gestalt. . iokiäsilibdaitkiiks ie 308 


4. Trennungen des Zusammenhanges 2 2. 2 2200. 
5. Krankheiten der Textur . . 
Abnormitäten der Knorpel. 
1. Bildungsmangel und -Excess . . 2 2 0 ee 000° 
2. Abweichungen der Grösse . 2 0 0 ee 0 0 00.“ 
3. Störungen der Continuität - 2 2 2 0 en 0 200.8 
5. Krankheiten der Textur .: . = “= 000 um ne ;4 
a 7 ee ER EEE We 
b) Verkuächerune u: . wi #0. on ce. 8 a a 0 0 
e) Abersnnme ur. en En er, en s 
Anhang. 
Abnormitäten der Gelenke. 
1. Bildungsmangel und -Excess . . 0.10 „ei.eiueine.Te % 
2. Abweichungen der Gestalt _. +»... umeu.e." 28 us nal Baiesi ud 
3. Anomalien der Contiguität der Gelenkgebilde . . .. 
4. Biörungen der Continatlät, .. >. use. 
5. Krankheiten der Textur der Gelenksgebilde . „ .: . 
a) Entzündungen . ». . .» . EEE TE TR 
a) Entzündung der Sy ale der Gelenke . 
8) Entzündung der spongiösen Gelenkenden d. Knochen 
Osteoporose der Gelenkenden der Knochen „ . 
bh) Altergphilde. 0.5 suite ee 
6. Anomaler Inhalt der Synovialsäcke . . . 2 oc 2.2.“ 
Abnormitäten des Muskelsystemes. 
Bildungsmangel und -Exces . . 2.2... va 
2. Abweichungen der Grösse (des Volumens) und dei Gestal- 
tun der Muskeln sa hatten sah u u ea 
8. Abweickengen der Farbe . wos. ms 
8, Abweichungen der Consistenz . . 2 a 2 2 2 2e “ 
3. Trennungen des Zusammenhanges . 2.2 2 0. 
5 Krankheiten der Feztur'; „ suneiiauwm dd. u or 
a) Hämorrhagie (Apoplexie) . : 2 2 2 2.20 
b) Entzündung . .-. . RT ao FR 
c) Metastase in den Banken EN IE ie u Dr) 
a: ee d 
e) Afterbildungen . u (a 
7. Eremde Körper . .. 2 ee 2 ann 


u u I Ze 


Abnormitäten der Kreislaufsorgane. 


Il. Abnormitäten des Herzbeutels. 


1. Bildungsmangel und -Exces . . .» 2 2 2 2.0. 
2. Abweichungen der Grösse und Gestalt . . 2 2 2.2. 
3. Abweichungen der Continuität . 0» . . .,. . 
u Kensukhollon der Texter ı, „u 0.0.8 


A u NE 
DIARSEDENEEE EN ee an je 


Anamalion des Inhalten. „ sa 0 ,r 
I. Abnormitäten des Herzens. 

Bildungsmangel und -Exoess" . .- . .-» Sa u 0. 
Autmhalen Ger. Bestell‘, eo eu 77 Ein 
RO Eee" ee a ee 

. Anoinalien der Gabe, sah kahl = 5% 5 > 
A BBERIWIaREe GEGBBE . u . we tin 
= Bepewarse Kleinheit. : 2. ,-. . „nn, m 


 Antesialien Ber Drasbstae "0 on ae am 
. Trennungen des Zusammenhänge ,. . . :'.. 
. Krankheiten der Textur .„ . 


a) Hyperämie, Anämie . . ..» 
b) Entzündungen . . . E 4 ee 
$: rei rer ee rtis 
Hypertrophie des Endocardiuns, Atrophie desselben 

2. Entzündung des Herzfleisches, Carditis (im eigentli- 
cheu Binne), Myacaäis" 7... 0, 0... 
DaB, nn. no 


ec) Metastaseim;Herzleische  s . .„ vr. y ur. 
Br EEE IN oe 
6) Afterhiläungen: > „ . + anni. Ins opus 


Abnormitäten der Klappen und der Ostien 
insbesondere. 


1. Bildungsmangel und -Excess . . Ku, 

2. Anomalien der Grösse, Hypertrophie, Khrsphie on Erappehi 
5. Anomälien der Gestalt STR) KTEWIRIN 0% 

%, Anomaliau der: Consistenz-. „ „ AN Be esgmun, 
5. Trennungen des Zusammenhanges . 2. 2 2°. 
6. Krankheiten der Textur: - . = 2 ve... 


a) Die Entzündung (Endocarditis) der Klappen . . . . 
Klappen - Aneurysma + u... 0.4 2. 
b) Afterbildungen . . . . 
Rückblick aufdie Kubamiäin der Klappeil bezüglich 


der durch selbe bedingten Verengerung der Ostien 
under Insuffrienz. ',. . ins ab asikuogd 


Anhang. Cyanose . . E . . > . . . . [0 . . . . 


II. Abnormitäten der Arterien. 


1. Bildungsmangel und -Exces . . .. PRREUTRUD, 
2. Die Abnormitäten des Ursprunges, des Kerlaufss u.Ss.W. 

der Arterien Van ea 
u. Akmorktäten er ar, 7, urn ee 


[0 


- 


a) Entzündung der Arterien — Arteriitis . . 2...» 

b) Ulceröse Procese . . . » ui 

c) Excedirende Auflagerung von innerer Gefässhaut „. . 

UVAHEERIERHEEn 0 a a an 

Ansmslien Ges Galiners oe Nee 

A. Erweiterung der Arterien (Aneurysma) . . 2... 
Vom Aneurysma der Aorta insbesondere . „ . 
Von den Erweiterungen des Ductus Botalli . . 
Von dem Aneurysma traumatlicum . . ...x 
Von dem Aneurysma herniosum . . ... 

B. Regelwidrige Enge, Verengerung, Obliteration d. Arterien 


‚ Mechanische Trennungen des Zusammenhanges , . . .» 


A. Von den Zerreissungen zumal grosser Arterien — 

AUT RER WIRSBELDE "A IDOBR oe 

B. Von den Schnitt-, Stich- und Schusswunden d, Arterien 

vom Anebhfyeina spuriam.. 10. An. u 

Vom Aneurysma varicosum . . . . - > 

Der Heilungs- und re N ah 
Durchschneidung, Ligatur der Arterien . 


IV, Abnormitäten der Venen. 


. BEAHUBSMAnZEr uud -Eixtese "ET Teer 
. Anomalien im Ursprunge und Verlaufe . . . . 2 2. 
E EERMRRPIEN ARE FEREE. Ne Biere 


* 


3) Enzundn& . „. ce u. eh Baiuungi 


- b) Hypertrophie der enenbiisie, insbesondere der in- 


nern Meyenbant BEE 2.0 ae 
& ASPIRE aa a ern re 
Abnpmslläten des Dalibers „7202 0 et 
A Erireiternipe (Phleheetasiar . -. .... wi. 
B. Obturation, Verengerung, Obliteration der Venen . . 


s Irennupg.des Zusammenhanges, >. » : ur ı Sabektı audit 


Anhang. 


Anomalien der kleinen und capillaren Gefässe 
1. Anomalien des Calibers und zwar Erweiterung . 


All 


2. Trennungen des Zusammenhanges De N 
=. Anomalien der Textur .„ -, +swminkun) wi, 
Phlebitis capillaris . 
Excedirende Auflagerung innerer Gefässhaut 
Afterbildungen. „ » . ars 


V, Abnormitäten des Lymphgefässsystemes. 


A. Der Lymphgefässe. 


1, Anomalien der Textur . : . : . 
Eh: in ur k 
DI BERHRBRONBENE : 2 5 1.3: SUITE 

2. Anomalien des Calibers . . . BAR OL, 


B, Der Tiyimphärisen. 


1. Anomalien des Volumens. — Hypertrophie, Atrophie . 


2. Anomalien der Textur. . - © . © 
B) BRBBGUDE % , 5 u nn ee 
b) Die acuten Intumescenzen der Lymphdrüsen 
CI ABWKBIGHRBER : 0. 0 et, 
3. Anomalien des Inhaltes . . ..» 


Abnormitäten des Nervensystemes. 
I. Abnormitäten des Gehirnes, 


1. Der Gehirnhäute, 


A. Der harten Hirnhaut. . 

1. Bildungsmangel und -Excess 

2. Die Anomalien der Grösse, Gestalt a eu 

3. Störungen des Zusammenhanges 

%: Kraunkkeite BERTTESN ren SAVTER ER, 
=) IERIRRROREE <> 6 on 6. Ser, 
b) Afterbildangen . „7.7. % 

B. Der Arachnoidea . . » 


1. Anomalien der Grösse . 
2. Krankheiten des Textur . 
a) Hyperämie 
b) Hämorrhagie . 
Ci BEER re RN 
d) Aftergebilde N 
3. Anomalien des Inhaltes . . - . 2 2 2. 
C. Der Pia mater (Tunica choroidea) . . . .,. 
1. Krankheiten der Textur . 2 2 2 2 2.02. 
a) Hyperämie und ihre Folgen, Hämorrhagie 
b) Oedem der weichen Hirnhaut . - 2 2... 


s 


xıu1 


Seite 
ec) Eataiidang 9 AS 5 neh ud iu ronı! 6 AT. 78 


a) Afterkebllde ‚ua as ld er 
D. Der Einstülpungen der Arachnoidea und Pia meninx nach innen. 
3) Krankheiten der Adergelleehte . : ._ .Isenswienshlitt 2736 
b) Der Auskleidung der Gehirnventrikel . 2 2 2.2.2...737 
1. Bydroeephalus » = ;=..- “anni ehe a 5 788 
&) aeute Hydrocephälie. _.. . seorm ferne joliedkut > 
b) chronische Hydrocephalie . „ . 2 0.2.0 0 3730 
a) acquirirter chronischer Hydrocephalus . . ..— 
8) angeborner Hydrocephalus . . 2 2.2.2... 752 
y) Hydrocephalie bed. durch ein Vacuum im Schedel 755 
2. .Alterbildungen „— - « .-= * yetusFrish selinıkknne 738 
3. Anomalien des Inhaltes der Hirnhöbllen ,„ x 2. ...759 
2. Des Gehirnes, 

1. Bildangsmäangel und -Kxcess ,„ . zuisndint wahl 
2, Abweichungen der Bestalt -. . .: ziluaien mars ni Sa 

3, Anomalien der Lage . . .» . 
4. Auömalten der Grösse . , » x: wirelacahe ’s 
a) Regelwidrige Grösse des Gehirns . . . 2... — 
Hypertrophie des Gehirns . - - ee en. 
b) Regelwidrige Kleinheit des Gehirns . . . 2... 71 
Area da nes 
5. Trennungen des Zusammenhanges . . 2 22.2.1776 
MaRzrankheiten der-FTextur ..—, +... 3 rg > BAPAIIETTIG 


a) Hyperämie, Anämie DO . . « . . . . . . . . rn 
b) Hämorrhägie ‚des Gehirns :.. 2.: 301721, 2 TFT TIER 


e).Gehirnddem . + »-S & 
Anhang. Apoplexia serosa a 
ü} MEBiRReBlZiBBnE u u ee BEREIT 1’ 508 


e) Metastasen uruihuren Barhe  DRRTDNIET, Rd : 821 
E BEhlERBETERERRE u un, Sa ra 9 de PARTIEN N 09 
Er) Bolörose Bis Bahlens , „u nie de HE +.» Bl 
A BE EHE | 
Anhang. 
Krankheiten der Hypophysen. 
a. Der Schleimdrüse, 
1. Anomalien des Volumens . . : 22 2 2 220.20. 840 
2uraukhkeiten der Textur ; » < , amanı mh ei 
a Brperlinie_ . ; 45. + Hure 
BD) Enishndune . « » 8 2 «ad a a BUMREEERER I —— 
er). Aftörgebilde » : 2 x “au a 0 u Wheel 
BD 5 ee at 


xıV 


IL, Abnormitäten des Rückenmarkes. 


1. Der Rückenmarkshäute. 


A, Der harten Rückenmarkshaut ,„ 
1. Bildungsmangel: ..°.. .'. 


2. Anomalien der Grösse und Gestalt 


3, _ der Continuität . 

4. Krankheiten der Textur . . . 
a) Entzündung . . : ... 
b3 Aftergebllde' ".. . 

B. Der Arachnoidea spinalis ,„ . » 

1. Anomalien der Grösse . . . . 


2. Krankheiten der Textur . . .. 


a. Hyperämie, Apoplexie, Entzündung (Arachnitis spinalis) 


b. Aftergebllde. ,„ HH 
3. Anomalien des Inhaltes . . . 
C, Der Pia mater spinalis. 
1. Krankheiten der Textur. 


a) Hyperämie, Apoplexie . . . 


b) Entzündung (Meningitis spinalis) 


c) Afterbildungen - . 


2. Des Rückenmarkes. 


. Bildungsmangel und -Excess . 
. Anomalien der Grösse . . » 

. Störungen der Continuität . . 
Krankheiten der Textur . . . 
a) Hyperämie, Apoplexie . . 
a ee Sr 
0) Entzündung . - „ua 
d) Erweichung, Sclerose . . 
e) Afterbildungen . .„ .» . 


ET N 


. 


Ill, Abnormitäten der 


1. Bildungsmangel und -Excess 


2. Anomalien der Gestalt, des Urspruı 


der Verästelung . . .„ . 
3. Anomalien der Grösse .„ . . 
4. Trennungen des Zusammenhanges 
d. Krankheiten der Textur .„. » . 
a) Hyperämie, Apoplexie . . 
b) Entzündung . , .: ». 
c) Aftergebilde . . . 


° 


[7 


. . 


[2 [3 


> [7 [7 

. 2 ° 

. [ [3 

. [ [0 

. ® 
Nerven, 


‘ 


ıges und Verlaufes, 


Seite 


Erratna. 


Seite 593, Zeile 17 lies Sternalrande statt Sternalende. 
— 601, letzte Zeile lies Oestr. med. Jahrb, B.XVI St.1. 
— 723, Z. 11 lies 3, statt 4. 
— 779, Z. 3 lies 6 statt b. 
— 804, Z. 5 ist vor Gehirnödem c. zu Setzen. 
— 808, Z. 14 ist vor Gehirnentzündung d. zu setzen. 


Behkäufaa a 0 


Ba 
* 


BR er Rn Karen an b9 A: E > pi saß a on u i 
er A ER 2 75 77 e3 


Be em 
H j a 


4 
2 


Abnormitäten des Zellgewebes. 
1. Anomalien der Menge des Zellgewebes. 


Die Menge des Zellgewebes kann auf eine abnorme Weise 
im menschlichen Körper vermehrt odervermindert seyn. 

Beiderlei Zustände stellen zunächst Individualitäten dar, 
indem das Zellgewebe in manchen Körpern in überreich- 
lichem Maasse, in anderen dagegen in geringer Menge 
vorhanden ist. 

Nebstdem erscheint dasselbe im Uebermaasse vorhan- 
den, soferne es örtlich in die Zusammensetzung von mancher- 
lei Afterbildungen und Geschwülsten eingeht, als Bindungs- 
mittel bei anomalen Adhäsionen zwischen verschiedenen, im 
natürlichen Zustande gesonderten Organgebilden vorkommt, 
als Zellgewebs-Callus die Substanzverluste nicht zu regeneri- 
render Gewebe ergänzt, und deren Lücken ausfüllt, in Folge 
von andauernder Irritation an einzelnen Stellen, wie z.B. in 
der Umgebung von Entzündungsheerden sich übermässig an- 
gehäuft, hypertrophirt vorfindet; soferne es endlich die Stelle 
von Theilen, die als Anomalien der ursprünglichen Bildung 
mangeln, wie die Stelle des Bulbus, des Rectums, der Brust- 
eingeweide bei Acephalie, der Muskeln und selbst der Kno- 
chen an unvollständig entwickelten Gliedmassen u. s. w. ein- 
nimmt, | 

Jedoch ist das Daseyn einer Masse von Zellgewebe an 
der Stelle eines früherhin vorhanden gewesenen Organes nicht 
wohl immer eine Wucherung desselben, indem die, sowohl 
nach dem primären, als auch nach dem sekundären Schwunde 
der Organe, gleichwie auch nach deren gesetzmässiger In- 
volution zurückbleibende Masse Zellgewebes nicht mehr, als 
die in deren anatomische Zusammensetzung als Bindungsmittel 
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und Lager eingegangene Menge desselben darstellt. — Thy- 
us, Brustdrüsen, Lymphdrüsen, Eierstöcke u. dgl. 

Eine Verminderung des Zellgewebes wird allg e- 
mein im Gefolge von erschöpfenden Krankheiten, örtlich 
neben Schwund anderer Gebilde in Folge von andauernden 
Druck, Lähmung, nach Vereiterung und Brand desselben be- 
obachtet. | 


2. Anomalien der Textur. 
a) Hyperämie — Apoplexie des Zellgewebes. 


Verschiedene Abschnitte des ganzen Zellgewebhssystems 
werden je nach Umständen der Sitz vorübergehender oder an- 
dauernder activer, passiver, mechanischer Hyperämie. Aus 
diesen und namentlich aus beiden letzteren entwickeln sich bis- 
weilen spontane, und zwar öfters umschriebene kleine, sel- 
tener grosse, ausgebreitete Blutergüsse in das Zellgewebe — 
Hämorrhagia—Apoplexiatextus cellulosi. Insbe- 
sondere kommen die wichtigeren grossen Extravasate an den 
unteren Gliedmassen, an den Sexualorganen des Weibes, 
am Unterleibe vor, und einen der interessantesten Fälle der 
Art hat mir Prof. Fischer in Prag, als Apoplexie des Zeil- 
sewebes in der Orbita mitgetheilt; das Blut war daselbst zu 
grossen derben knolligen Massen geronnen, die den Bulbus 
aus der Orhita hervorgedrängt hatten. 


b) Entzündung. 


Die Entzündung des Zellgewebes (Inflammatio telae cellu- 
losae) ist nebstdem, dass sie als consecutive und namentlich 
als consensuelle Erscheinung die Entzündungen aller in ihm 
gebetteten Gebilde — seröser, fihröser Häute, Muskeln, 
Iymphatischer Drüsen, Gefässe, Nerven u. s. f. — begleitet, 
auch unter allen übrigen Bedingungen ihres Vorkommens sehr 
wichtig. Sie hat einmal einen acuten, das anderemal einen 
chronischen Verlauf. Die acute Entzündung befällt vor- 
zugsweise grosse Zellstoff - Aushreitungen, wie das suh- 
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cutane Zellgewebe des Rumpfes und der Gliedmassen, die 
Zellgewebsanhäufungen in den Umgebungen des Cöcums, des 
Rectums, die tiefern Zellstofflagen am Halse, das Zellgewebe 
in den Mediastinis, und ist sehr oft ihrer grossen Ausbreitung 
und der Verwüstungen wegen, die sie im Gefolge hat, aus- 
gezeichnet. Sie hat folgende anatomische Kennzeichen: 

Das Zellgewebe ist je nach dem Grade, dem Character 
der Entzündung und je nach dem Zustande der Bluterasis mit 
verschiedenen Nüaneirungen hell- oder gesättigt-roth, injiecirt, 
es hat unter jedem Verhältnisse seine Dehnbarkeit und Ela- 
sticität verloren, ist leicht zerreisslich, geschwellt; zwischen 
seine Fasern, so wie zwischen die Schichten und Lagen dessel- 
ben ist je nach den Plasticitäts-Verhältnissen eine hlassröth- 
liche, gelbliche, grauliche klebrige, trübe oder flockige Se- 
rosität ergossen, oder ein consistenteres gelbröthliches gal- 
lertartiges, oder ein braunröthliches, faserstoffiges, mit ihm 
zu einer härtlichen, jedoch leicht brüchigen Masse gleichsam 
verschmolzenes oder ein dunkelrothes (hämorrhagisches) miss- 
färbiges Exsudat abgelagert. — Immer nehmen benachbarte 
Organe, vorzüglich anstossende häutige Ausbreitungen, se- 
röse, fibröse Häute, die allgemeinen Decken (in Form des 
sogenanntenPseudoerysipelas)an der Entzündung Theil. 

Das Fettgewebe erscheint aufähnliche Weise injicirt, 
geröthet, in niederem Grade der Entzündung sofort von einer 
klebrigen, trüben, öhlig-serösen Feuchtigkeit infiltrirt, wo- 
bei die Fetthläschen ein blass, gelb röthliches, durchscheinen- 
des, gallertäbnliches Ansehen bekommen. Bei höheren Gra- 
den der Entzündung wird das Fettgewebe braunröthlich, der 
Inhalt der Fettbläschen schmilzt, es tritt durch deren Wan- 
dungen hindurch heraus, und dessen Stelle nimmt ein plasti- 
sches Exsudat ein, das dem ganzen Gewebe ein gleichartiges 
körniges Ansehen und eine gewisse Resistenz giht. 

Die acute Entzündung des Zellgewebes niedern Grades 
geht in der Regel in Zertheilung, d. i. in vollständige Auf- 
saugung des Entzündungssproductes über , worauf in der ent- 
zündet gewesenen Partie für einige Zeit eine ödematöse An- 
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schwellung und nicht selten eine Geneigtheit zu solcher zu- 
rückbleibt. 

In anderen Fällen geht die Entzündung in Verdich- 
tung und Hypertrophie über, das Entzündungsproduet 
wird organisirt, die Masse des Zellgewebes hypertrophirt, und 
zugleich dadurch und durch die wechselseitige Anlöthung der 
alten Schichten aneinander mittelst des neuen Gewebes dich- 
ter; — es enthält eine gedrängtere Structur, ein sogenann- 
tes cellulo-fibröses Ansehen. 

Sehr häufig geht die Entzündung höherer Grade in Ei- 
-terung über; unter Abnahme der Resistenz der Entzündungs- 
eeschwulst und dem Wiedereintritte einer serösen Exhalation 
in das Gewebe schmilzt das Entzündungsproduct zu Eiter; 
ınan findet das Zellgewebe zunächst im Mittelpunkte des Ent- 
zündungsheerdes und sofort über diesen hinaus von einer se- 
rös-eiterigen und endlich eiterigen Flüssigkeit infiltrirt. Da- 
neben finden sich darin häufig gelbliche, gelbröthliche, mehr 
weniger compacte und zähe zottige Körper, sogenannte Ei- 
terpfröpfe, die nicht abgestorbenes Zellgewebe, sondern Re- 
ste des Entzündungsproductes, somit Exsudatpfröpfe sind, 
denen jedoch allerdings Zellgewebsfasern eingefilzt sind, oder 
auch wohl grössere zottige Partien Zellgewebes anhängen. 

Der Eiter fliesst nun mit Zerstörung des Zellgewebes 
(Schmelzung) zu grossen Heerden zusammen, welche sich 
entweder in Form von Hohlgängen weiter ausdehnen, oder 
sich gleichmässig nach allen Richtungen hin ausbreiten, im 
letztern Falle im subcutanenZellgewebe die allgemeinen Decken 
in grossen Strecken von den tiefern Gehilden — den Aponeu- 
rosen, den Muskeln — losschälen, undjene, so wie die Wan- 
dungen seröser Cavitäten, die Darmhäute u, s. w. durchbohren. 

Ausserdem können Eiteransammlungen im Zellgewebe 
durch wahre Senkung des Eiters entstehen, d.i. man findet 
Heerde, deren eiteriger Inhalt nicht — oder doch nur zum 
Theile — das Product einer an Ort und Stelle Statt gehabten 
Entzündung ist, sondern von einem mehr weniger entfernten 
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Punkte sich hierher gesenkt, und daselbst angesammelt 
hat. 

Der Abscess, er mag auf eine oder die andere Weise 
entstanden seyn, wird nicht selten abgesackt, d.i. durch eine 
zellig-vasculöse granulirende, fortan Eiter absondernde Men- 
hran als das Product eines secundären Entzündungsprocesses 
an den Gränzen der eiterigen Schmelzung umschrieben. Kr 
wird als solcher oft sehr lange getragen, führt zwar endlich ge- 
wöhnlich durch die fortwährendeEiterbildung an seinen Wänden 
Erschöpfung herbei, manchmal jedoch hört die Eiterbildung 
auf, die Wände verwandeln sich zu einem dichten zellig- 
fihrösen Gewebe, der vorhandene Eiter wird bald ganz, bald 
zum Theile resorbirt, und dann zum Theil eingedickt. Der 
Sack verkleinert sich hierbei allmählig und seine Wandungeu 
verwachsen endlich miteinander, oder es bleibt im anderen 
Falle eine im Verhältnisse zu seinem ehemaligen Volumen 
kleine, diekwandige, von einem Kalk-Breie oder Concremente 
ausgefüllte, innen incrustirte, aus einem obsoleten Callus ge- 
webte Kapsel zurück. 

- Endlich geht die Entzündung des Zellgewebes zufolge 
einer eigenthümlichen Beschaffenheit des Entzündungsproduc- 
tes in Verjauchung und brandige Verderbniss 
(eigentliche Necrosis textus cellulosi) über. Es sintert hie- 
hei gleichsam zu einer von schmuzighrauner oder grünlicher 
Jauche infiltrirten krümlichen oder zottigen zerreiblichen 
Masse zusammen, manchmal mit beträchtlicher Gasentwicke- 
lung und Aufgedunsenheit des Heerdes, 

Die Entzündung des Zellgewebes ist entweder eine pri- 
mitive oder — und zwar sehr häufig — eine secundäre, 
und in beiden Fällen sind insbesondere einige Localitäten 
wichtig, wie die Entzündungen des Zellgewebes am Rumpfe, 
an den Gliedmassen, zwischen Galea aponeurotica und Peri- 
cranium am Kopfe, am Halse in der Umgehung der Unter- 
kiefer-Speicheldrüsen (Ludwig), in der Umgebung der Thy- 
reoidea, der Trachea, des Pharynx und Oesophagus bis in 
das Mediastinum herab, des Zellgewebes an der Bauchwir- 
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belsäule, des Zellgewebes auf dem M. iliacus und in der Um- 
gebung des Coecums (Perityphlitis), in der Umgebung des 
Rectums (Periproctitis), der Harnblase (Perieystitis), die Ent- 
zündungen der interstitialen Zellstraten — namentlich des sub- 
muceösen — des Magens, des Darmkanals u. s. w. 


In beiden Fällen kann die Entzündung einen mehr weni- 
ger deutlich ausgesprochenen exsudativen Character ha- 
ben, wie denn hieher als häufige primitive Erscheinung die 
sogenannte Phlegmasia alba und nächstdem die zahlreichen 
secundären — metastatischen — Entzündungen des Zellge- 
webes im Gefolge der acuten Exantheme, des Typhus u. dgl. 
gehören. Sie sind öfters mit Exsudativ-Processen auf häuti- 
gen Aushreitungen zumal benachbarten Schleim- und serösen 
Hänten combinirt. 

Die Zellgewebsentzündung ist überdiess öfters eine ah- 
geleitete, sie begleitet constanter Weise die Entzündungen 
in ihm gebetteter Gebilde, wie namentlich der Venen und 
Lymphgefässe , Iymphatischer Drüsen, der Nerven, Muskeln, 
serösen und fibrösen Häute u.s. w. in der Regel zwar in 
einem dem im eigentlichen Krankheitsheerde obwaltenden un- 
geordneten Grade, wovon jedoch gelegenheitlich Ausnahmen 
vorkommen, indem sie zu höheren Graden gedeiht, und be- 
sonders an vereinzelten Punkten der Umgebung des eigentli- 
ehen Krankheitsheerdes in Eiterung übergeht, z. B. Venen- 
Entzündung. 

Die Entzündung des Fettgewebes geht in Zer- 
theilung mit einigem, in der Folgezeit sich wieder ersetzen- 
dem Verluste des Fettes über. 

In anderen Fällen folgt auf heftigere Entzündungsgrade 
Verwachsung, Obliteration der Fettbläschen 
und damit eine auffälligere Abmagerung des entzündet gewe- 
senen Theiles. 

Oft geht diese Entzündung in Eiterung über, und das 
Fettgewebe wird dabei zu einer gelbröthlichen, von einem 
fettig-eiterigen Fluidum infiltrirten pulpösen Masse verwandelt. 
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Endlich sieht man bisweilen, dass ein faserstofiges Ent- 
zündungsproduct in den Fettbläschen erstarrt, sich sodann zu 
einer käsigen Masse verwandelt, ja wohl endlich verkreidet. 
Das Bläschen ist dabei in seinen Wandungen verdickt, schrumpft 
in seinen Inhalt zusammen und erscheint —alsResiduum sei- 
ner Hyperämie — schiefergrau, schwärzlichblau tingirt. Vor- 
züglich sieht man diess öfters an dem Fettgewebe des Netzes 
und der Netzanhange, und zwar zumal bei tuberculösen In- 
dividuen, neben Bauchfellentzündungen mit tubereulösem Ex- 
sudate. 

Die chronische Entzündung des Zellgewebes 
characterisirt sich durch folgende Kennzeichen: Es ist nur 
mässig injicirt und geröthet, an blossliegenden Stellen jedoch, 
wie auf der Basis von Geschwüren, mit verschiedener Nü- 
ancirung zum Braunen, Kupferfarbigen, Rostgelben, Vio- 
letten u. s. w. gesättigtroth, dichter, und mit einer — auf 
Geschwüren hervorsickernden — klebrig serösen Feuchtigkeit 
infiltrirt. 

Sie geht nicht, oder nur an einzelnen kleinen zerstreu- 
ten Stellen in Eiterung, dagegen desto eher in Verhär- 
tung (Induratio telae cellulosae) über. Es ist alsdann sehr 
dicht und derb bis zu dem Grade, dass es beim Einschneiden 
ein kreischendes Geräusch von sich gibt, und entweder mit 
einer gallertähnlichen oder aber einer albuminösen speckähn- 
lichen Substanz infiltrirt, und mit ihr gleichsam verschmol- 
zen. — In ‘diesen verschiedenen Zuständen findet man das- 
selbe unter und in der Umgebung chronischer Geschwüre, in 
der Umgebung von Fisteln, im Gefolge von wiederholten ha- 
bituellen, misshandelten Rothläufen, von mechanischen Hy- 
perämien und andauernden Stasen mit Varicosität an den un- 
tern Gliedmassen beim sogenannten Elephanten-Fusse u. Ss. w. 

Ein eigenthümlich gearteter Entzündungsprocess ist die 
sogenannte Zellgewehs-Verhärtung (Selerosis telae cellulosae) 
neugeborner Kinder. Es erscheint hiebei das subcutane Zell- 
und Fettgewebe unter einer angespannten, bretähnlich resi- 
stirenden, glänzenden , blassen oder gelbröthlichen allgemei- 
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nen Decke am Rumpfe, besonders dem ganzen untern Bauchab- 
schnitte, an den Oberschenkeln, den Wangen, von einer gelb- 
lichen klebrigen Serosität infiltrirt, das Fett zu einer gelb- 
oder ‚braunröthlichen, härtlichen körnigen Masse verdichtet. 
Alle die vielen Theorien über das Wesen und den ursäch- 
lichen Zusammenhang der Zellgewebsverhärtung mit Störun- 
gen innnerer Organe weisen sich täglich als unwahr aus: es 
gehören hieher ihre Begründung in Krankheiten der Leber, 
der Lungen, in Offenbleiben der Fötalwege und Cyanosis, in 
einer Irritation des Magens und Darmkanals. Alle diese Zu- 
stände selbst der am häufigsten damit zusammentreffende Ic- 
terus sind zufällige Complicationen und die Krankheit ohne 
Zweifel eine selbstständige (durch Störung der Hautfunktion 
des Neugeebornen veranlasste), die auf eine den Verbrennungen 
der allg. Decken analoge Weise im Allgemeinen im geraden 
Verhältnisse mit ihrer Ausbreitung wichtiger und gefährlicher 
ist. 


c) Ablagerungen, Metastasen. 


Sie sind sehr häufig und bilden oft sehr zahlreiche und 
zugleich ausgebreitete Eiter- und Jaucheheerde im subceu- 
tanen Zellgewebe sowohl, als auch in den tieferen Zellstoff- 
anhäufungen. Sie sind das Ergebniss von primitiver, spontaner, 
durch Eiter - Jauche - Aufnahme gesetzter Pyämie oder einer 
secundären aus andern Processen — exanthematischen, ty- 
phösen und dgl. — hervorgegangenen pyogenen Blutcrasis. 


d) Branddes Zellgewebes. 


Ausser dem bemerkten Vorkommen des Brandes im Ge- 
folge von Entzündungen erscheint derselbe unter verschiedenen 
Bedingungen auch als primitiver. Das Zellgewebe wird 
einmal aus einer dunkelrothen hyperämirten Masse zu einer 
schwärzlichen sehr feuchten zottig zerreiklichen Pulpe, das 
anderemal aus einer anfangs schmutzig röthlichen klebrigen 
Pulpe zu einem trockenen zunderähnlich zerfallenden Schorfe. 
Endlich degenerirt es bisweilen zu einer weisse nins schmu- 
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zig-gelbliche oder Grünliche spielenden ungemein leicht zer- 
reisslichen, feuchten Masse. 


e) Afterbildungen. 


Das subcutane Zell- und Fettgewebe so wie die grösseren 
Anhäufungen desselben im Inneren sind der Sitz vonCysten 
mit dem verschiedenartigsten serösen, synoviaähnlichen, gun- 
miartigeen (Kolloiden) fettigen und gallenfettigen, melanotischen 
Inhalte; von fibrösen Geschwülsten, Knochener- 
dige Concretionen sind in demselben sehr selten uni 
ausser den oben erwähnten Verkreidungen eines faserstofligen 
Exsudates in den Fettbläschen kommen nur äusserst selten in 
der Zellgewebs-Narbe , einem fibroiden Callus strangförmige 
Knochenbildungen, ebene oder höckerig - drusige Knochen- 
platten vor. Gewöhnlich in jungen namentlich kindlichen In- 
dividuen wird das subcutane Zellgewebe oft der Sitz von mehr 
weniger umschriebenen Ablagerungen von Tuberkel- 
materie, die zu einem käsig - fettigen Breie zerfliessend 
sich mittelst eines in Ulceration endigenden Entzündungspro- 
cessesin der allgemeinen Decke einen Weg: nach aussen bahnen. 
Sie sind immer mit Tuberculose der Lymphdrüsen, oft mit 
Tuberculose anderer Parenchyme combinirt. 

Häufig sind ferner die Sarcome und Krebse und 
unter den letztern besonders der medullare als genuiner weisser 
oder als Cancer melanodes. 

Von Entozoen kömmt im suhcutanen Zellgewebe die 
Filaria medinensis vor. 


3. Anomalien der Absonderung und fremd- 
artige Ansammlungenim Zellgewebe. 


Zunächst ist das Fett bedeutenden quantitativen und 
qualitativen Abweichungen unterworfen. 

Es wird nicht selten imUebermaasse und auf Kosten 
der Ernährung anderer Gebilde, insbesondere des Muskel- 
fieisches angehäuft gefunden. Diess findet entweder überall 
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und in einem gewissen Verhältnisse als Obesitas nimia, 
zu der besonders das weihliche Geschlecht geneigt ist, Statt, 
oder aber es wird das Fett auf eine die Körperform entstel- 
lende oder im Innern auf eine den Raum der Körperhöhlen 
beengende und die Funetion der darin enthaltenen Organe 
behindernde Weise besonders an einzelnen Stellen angehäuft, 
wie am Upterleibe, am Gesässe und an den Lenden (wohin 
als Racen-Eigenthümlichkeit der Fettwulst der Hottentottinen 
gehört), in der Umgebung der Brustdrüsen und in den zelligen 
Intersectionen ihrer Lappen bei Weibern, in den Mediastinis, 
den Netzen und Gekrösen, unter dem Rippenfelle, im Umfange 
und in den Duplicaturen der Synovial-Häute u. s. w.; oder 
aber es bildet — wozu die eben genannten übermässigen 
Anhäufungen an einzelnen Stellen den Uebergang machen — 
die Fettgeschwulst, Lipoma, einevon einer zelligen 
Hülle bekleidete, durch ein hindurchziehendes in verschiedenem 
Maasse angehäuftes interstitiales Zellgewebe gelappte , ihrer 
innern Textur nach dem Fettgewebe gleiche Geschwulst, die 
zwar vorzugsweise an jenen Stellen, an denen sich auch im 
normalen Zustande das Fett in grösserer Menge anhäuft, 
nebstdem aber doch auch in solchen Gegenden vorkommt, wo 
sich im normalen Zustande kein Fett ahlagert, wie z. B. im 
submucösen Zellstoffe des Darmtractus. 

Noch öfter ist das Fett in auffallend geringer Menge 
vorhanden, ja allenthalben oder besonders stellenweise völlig 
geschwunden bei krankhafter Abmagerung. 

Ausserdem bietet das Fettin Rücksicht auf seine phy- 
sikalischen und ohne Zweifel auch seine chemischen Eigen- 
schaften mannigfache qualitative Abweichungen dar, soferne 
es manchmal auffallend blass, manchmal dagegen sehr dunkel 
gefärbt, einmal weich, gallertig, talgähnlich, schmierig, dem 
Knochenmarke ähnlich, ölig, das anderemal derb, seifen- oder 
fettwachs- ähnlich gefunden wird. So findet man es im 
höheren Alter, und in Personen, deren Muskelsystem vor- 
zeitig an Masse und Energie abnimmt, altert, gesättigt gelb, 
ölig, bei Branntweintrinkern und vernachlässigter Hautpflege, 
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unter einer dieken, weichen, dunkelfärbigen Haut, neben 
Talggehalt der Leber, Fettmetamorphose des Herzfleisches 
u. dgl. gemeinhin dem Hammeltalge ähnlich und blass. 

Bei Wassersuchten wird es öfters röthlich, derb, körnig, 
d.i. die Fettbläschen schrumpfen zu einem röthlichen-härtlichen 
Acinus zusammen, in andern Fällen schwindet es, d. i. nach- 
dem es aufgesaugt worden, nimmt seine Stelle eine fettig- 
gallertige und endlich seröse Flüssigkeit ein. 

Die das Zellgewebe im normalen Zustande gleichförmig 
durchdringende seröse Feuchtigkeit lässt ähnliche Ab- 
weichungen wahrnehmen. 

Sie fehlt entweder beinahe völlig: bei beträchtlicher allge- 
meiner oder örtlicher Abmagerung, bei dem ausgezeichneten 
Collapsus im Gefolge convulsiver Krankheiten, sehr raschen 
Verlustes an Blutserum bei serösen Diarrhöen, in der Cholera 
asiatica u. s. w., so dass der Zellstoff trocken, dem Pfianzen- 
Zellgewebe ähnlich, knisternd erscheint; — oder es ist im 
Uebermaasse allgemein (Leucophlegmatia, Hydrops univ. Ana- 
sarca) oder örtlich (Oedema) angehäuft. Dabei ist es je nach 
dem seine Ansammlung veranlassenden Processe, je nach der 
Blutmischung in seiner Farbe, Consistenz und Mischung viel- 
fach verschieden, dünn und wasserklar, oder von Eiweissge- 
halte dicklich, gallertähnlich, von Gehalte an Gallenpigment 
gelb, von Beimischung von Blutin verschiedenem Grade roth, 
von Beimischung von Faserstoff, Eiter molkig, milchig trübe, 
llockig u. s. w. 

Zu den fremdartigen Ansammlungen gehören: 

a) Das Vorhandensein von Gas in demselben — 
Windgeschwulst, Emphysema — und zwar von atmosphae- 
richer Luft oder verschiedenartigem thierischen Gas. Die 
ersteren Anhäufungen entstehen bisweilen von Wunden am 
Umfange des Thorax mit Eröffnung des Pleurasackes , öfters 
in Folge von eindringenden Lungenwunden , Rippenhrüchen 
mit Zerreissung der Costalpleura und Verletzung der Lunge, 
Berstungen der Lunge und des Rippenfells bei Quetschungen, 
in Folge brandiger Zerstörung der Lunge und des angelagerten 
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Rippenfells, ulceröser Durchbohrung des Kehlkopfs und der 
Luftröhre, von Zerreissung einer oder mehrerer Lungenzellen, 
(bei anstrengendem Husten u. dgl.) und sind durch den un- 
mittelbaren Eintritt der atmosphaerischen Luft- in die 'Thorax- 
wunde oder durch den Austritt derselben aus den Luftwegen 
in das benachbarte Zellgewebe, oder in die zelligen Intersec- 
tionen der Lunge selbst — als Emphysema pulmonum inter- 
lobulare — bedingt. — Bei ulceröser und brandiger Durch- 
bohrung: des Darms extravasirt Darmgas in das Zellgewebe; 
bei brandigen Jauchungen wird bisweilen auch spontan Gas 
entbunden, und die Haut über dem Heerde zu einer teigigen 
Windgeschwulst aufgebläht. Endlich finden sich in seltenen 
Fällen ohne derlei Bedingungen und zwar im Gefolge von 
acuten Blut-Entmischungen, ohne Spur von cadaveröser Zer- 
setzung an der Leiche Anhäufungen von Gas im subcutanen, 
öfter im interstitialen, namentlich dem submucösen Zellstoffe 
der Darmhäute vor; — an Lebenden will man bekanntlich 
derlei vorübergehende Emphyseme in Folge krampfhafter Zu- 
stände beobachtet haben. 

b) Die Ergüsse von Blut — im Gefolge von Ver- 
letzungen der verschiedenartigsten Gebilde aus äussern oder 
innern Ursachen, als diffuse oder umschriebene , eingekap- 
selte Extravasate; die Ergüsse von Eiter, die Ergüsse von 
Urin in das Zellgewebe in Folge eindringender Verletzungen, 
spontaner Berstungen, ulceröser Durchbohrungen der Harn- 
wege u. Ss. w. — Endlich kommen 

c) die verschiedenartigsten fremden Körper im Zellge- 
webe vor, die von aussen entweder durch Wunden der allg. 
Decken, oder vom Darmschlauche her in dasselbe gelangt 
sind, hier nach verschiedener Richtung weiter wandern, oder 
in demselben innerhalb einer pseudomembranösen Kapsel fest- 
sitzen. 


13 


Abnormitäten der serösen und Synovialhäute 
im Allgemeinen. 


1. Bildungsmangel und Excess im serösen 
Haut-Systeme. 


Der ursprüngliche Mangel betrifft die serösen 
Häute in verschiedener Weise: 

Entweder fehlen sie gänzlich, bald sammt den ent- 
haltenen Organen, bald sind diese vorhanden und dann wird 
der Mangel von benachbarten serösen Aushreitungen ersetzt, 
oder sie fehlen theilweise (partialer Mangel), wie diess bei 
den Spaltungen seröser Cavitäten, dem partialen Defecte der 
dieselben sondernden Scheidewände als regelwidriger Zu- 
sammeufluss zweier verschiedener seröser Höhlen — des 
Herzbeutels mit den Pleurasäcken, dieser mit dem Bauchfell- 
sacke, dieses mit der Scheidenhaut des Hodens, der Schleim- 
beutel mit den Synovialhöhlen der Gelenke u. dgl. — bei 
mangelhafter Entwickelung der in den serösen Cavitäten ent- 
haltenen Organe, als Mangel einzelner Duplicaturen der se- 
rösen und Synovialhäute der Fall ist. | 

Dererworbene Mangel kommt als Verödung, Ob- 
literation der Cavität und Rückbildung der serösen Membran 
zu zelligem Gewebe, als Aufzehrung derselben durch Vereite- 
rung vor. 

Ein Bildungsübermass erscheint als angeborne 
Anomualie, soferne sich an serösen Häuten völlig ungewöhn- 
liche oder übermässig entwickelte sackige Verlängerungen 
und Duplicaturen, zum Theil in einer Hemmung der Ent- 
wickelung begründet, vorfinden , und eine seröse Cyste, ein 
Aggregat seröser Cysten, ein fächeriges seröses Gewebe die 
Stelle eines ursprünglich mangelnden oder eines während der 
Fötus-Periode erkrankten und destruirten Organs einnimmt 
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2. B. des Gehirns bei Hemicephalie, der Niere. 

Noch häufiger erzeugt sich seröses Hautgewebe rein 
oder demnächst als zellig-seröses und fihro-seröses als er- 
worbene Anomalie in jeder Lebensperiode unter verschie- 
denen Bedingungen. Hieher gehören: 

a) Die Bildung von neuen Synovialbeuteln als der ein- 
fachsten Form des Synovialsystems, die man als subeu- 
tane an Stellen, wo die Haut ungewohntem und andauern- 
dem Drucke und Reibung ausgesetzt ist, wie am Klumpf- 
fusse (Beclard), über einem Rückgrathshöcker (Br o- 
die), unter Amputationsstümpfen; in der Tiefe zwischen 
Muskeln und Sehnen, zwischen ihnen und ungewöhn- 
lichen Knochenprotuberanzen u. dgl. beobachtet. Dem- 
nächst finden sich bei Verrenkungen die Knochen durch 
Synovialkapseln neuer Bildung festgehalten, und ein 
gleiches hat auch bei nicht vereinigten Knochenbrüchen 
in den sogenannten widernatürlichen Gelenken Statt; 

b) Die Bildung von membranösen Kapseln rings um fremde 
Körper, rings um Blutergüsse im Zellgewebe und den 
verschiedenen Parenchymen; 

c) Das Erscheinen von serösem Gewebe in Form von Platten 
oder Kapseln als Narbe auf Schleimhäuten und als Aus- 
kleidung von Abscessen und endliches Consolidations- 
und Schliessungsmittel derselben; 

d) Die Texturumwandlung und gleichzeitige Abänderung der 
secernirenden Thätigkeit, welche in seltenen Fällen die 
äussere Haut bei übermässiger Ausdehnung, besonders 
über sehnigen Aushreitungen (z.B. am Unterleibe), häufiger 
dagegen unter ähnlichen Bedingungen die Schleimhäute, 
besonders jene der Ausführungsgänge der Drüsen und 
deren Behälter als Hydrops ductuum excretoriorum, 
manchmal auch die Darmschleimhaut, zumal im Wurm- 
fortsatze erfährt; 

e) Das Gewebe, zu dem sich als zellig — und fibro-se- 
rösen die Entzündungsproducte auf serösen Häuten or- 
ganisiren und das die in Bezug auf Aushreitung, Innig- 
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keit und Widerstandsfähigkeit sehr mannigfachen Ad- 
häsionen des Parietal- mit dem Visceralblatte seröser 
Häute bedingt; 

f) Die serösen Cysten im Zellgewebe und den verschie- 
denen Parenchymen. 


2. Anomalien der Grösse und Gestalt der se- 
rösen Säcke. 


Zu diesen gehören besonders die Erweiterungen der 
serösen Säcke ,„ deren sie wegen ihrer bedeutenden Aus- 
dehnbarkeit in hohem Grade fähig sind. Diese Erweiterungen 
geschehen entweder mehr gleichförmig und mit Beibehaltung 
der normalen Gestalt des serösen Sackes nach allen Rich- 
tungen hin, oder es entstehen solche in Folge aufgeho- 
benen Widerstandes von Seite der sie bekleidenden fibrösen 
Schichten, Aponeurosen, musculösen Decken, u. s. w.an 
einer umschriebenen Stelle oft unter Bildung einer 
halsähnlichen Einschnürung in der Form der Hernie des 
Divertikels seröser Häute. 


& Trennungen des Zusammenhanges. 


Hieher gehören nebst den durch eindringende verletzende 
Werkzeuge und Knochenbruchstücke gesetzten Verwundungen 
die Zerreissungen und Berstungen der serösen Säcke allein 
in Folge erschütternder äusserer Gewalt und Quetschung, die 
primitiven und consecutiven ulcerösen Zerstörungen, Durch- 
bohrungen der serösen Häute, von denen noch im Verfolge 
die Rede sein wird. 


4. Krankheiten der Textur. 
a) Hyperämie, Haemorrhagie. 


Die serösen Häute sind unter verschiedenen Umständen 
einer activen oder passiven oder mechanischen Hyperämie 
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und Stase ausgesetzt, und zwar betrifft diese die serösen 
Säcke in ihrer ganzen Ausbreitung oder nur einzelne Ab- 
schnitte derselben, zu welchem Letzteren als Beispiel die Sta- 
sen in den Wandungen der Bruchsäcke und in dem Peritonäum 
der in ihnen enthaltenen Organe gehören. 

Sie haben je nach ihrer Andauer oder öfteren Wiederho- 
lung molkige, milchige Trübung, Verlust der Durchsichtig- 
keit, endlich Verdickung (Hypertrophie) der serösen Häute 
in ihrer ganzen Ausdehnung oder an einzelnen Stellen ihres 
Parietal- oder Visceralblattes zur Folge, welche wohl von 
der durch organisirte Exsudate auf der freien Oberfläche se- 
röser Häute gesetzten zu unterscheiden ist, und zur Ent- 
wickelung subseröser Knorpel- und knochenähnlicher Bil- 
dungen Veranlassung gibt. Damit ist nicht selten eine ver- 
mehrte Absonderung seröser Flüssigkeit und Zurückhaltung 
und Anhäufung derselben vergesellschaftet, wobei jene je 
nach dem Charakter der Stase und Blutmischung reines Serum 
oder Serum mit verschiedenem Gehalte an coagulablen Stoffen, 
namentlich an Albumen, an Blutroth ist, und die Hydropes 
seröser Häute darstellt. 

Bisweilen wird die Hyperämie zur Hämorrhagie se- 
röser Häute, eine Erscheinung, die auf allen serösen Häuten, 
im Allgemeinen äusserst selten und nur im Sacke der Arach- 
noidea cerebralis öfters vorkommt. Sie ist alsdann eine paren- 
chymatöse (capillare) Blutung, und jedenfalls von der aus 
nachweisbar spontan oder in Folge von Erschütterung zerris- 
senen grösseren Gefässen, häutigen Gebilden und Parenchy- 
men erfolgenden eben sowohl, wie von dem hämorrhagischen 
Exsudate, einem Entzündungsproducte zu unterscheiden. 


b) Entzündung seröser Häute. 


Sie ist eine der häufigsten Krankheiten überhaupt und be- 
fällt besonders die grösseren Abtheilungen des serösen und 
synovialen Hautsystems, wie das Rippenfell, das Bauchfell, 
die Synovialkapseln grosser Gelenke, — des Knie-, des 
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Hüftgelenks. Sie erscheint bald als primitive — gemein- 
hin in Folge gestörter Hautfunction, in Folge mechanischer 
Verletzung, Erschütterung, Zerrung, Quetschung, in Folge 
des Contactes mit heterogenen gasförmigen oder tropfhar flüs- 
sigen Ergüssen; bald als eine secundäre, und zwar ent- 
weder als eine sympathische und abgeleitete bei 
krankhaften Zuständen der bekleideten und enthaltenen Organe 
überhaupt, und als Ausbreitung des in diesen obwaltenden 
Krankheitsprocesses, oder als sogenannte metastatische 
im Gefolge von anomalen exanthematischen Processen, Ty- 
phus, Gicht und Rheumatismus, von Eiter- und Jauche-Re- 
sorption in die Blutmasse u. s.w. kurz von allen (secundären) 
durch die Geneigtheit zu Exsudationen ausgezeichneten Er- 
krankungen der Blutmasse. 

Sie hat zwar sehr häufig einen acuten, oft genug aber 
auch einen schleichenden, chronischen Verlauf. Ins- 
besondere als erstere, und zwar vorzüglich als sogenannte 
metastatische entwickelt sie sehr häufig bezüglich des inneren 
Momentes — des Allgemeinleidens — sowohl als auch des örtli- 
chen Processes einen ausgezeichneten exsudativen Character. 


1. Acute Entzündung. 


Ihre anatomischen Kennzeichen sind: 

a) Röthe und Injection, Diese beginnt als Injection 
des subserösen Zellgewebes, die durch die seröse Haut 
hindurchschimmert, und sodann auf dieser selbst an ein- 
zelnen Stellen in Form feiner haarförmiger Striche, die 
zusammengedrängt der serösen Haut von Innen das An- 
sehen eines sammtähnlichen rothen Filzes geben. Dane- 
ben sieht man im unterliegenden Zellstoffe sowohl als im 
Gewebe der serösen Haut selbst kleine Blutaustretungen 
(Suffusionen), die derselben ein roth gesprenkeltes Anse 
hen verleihen. Die Röthe selbst ist vom Hell- bis zum 
Dunkelrothen mannigfach verschieden und zunächst von 
der Dauer der Stase und der Blutmischung abhängig. 

Rokitansky Anatomie II. Bd. 2 
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Beide bieten rücksichtlich ihrer Ausbreitung und Inten- 
sität die mannigfaltigsten Grade dar, von der kaum merk- 
lichen stellenweisen bis zur allgemeinen gesättigten Rö- 
thung und Einspritzung. Manche seröse Häute und 
namentlich sehr zarte hieher gehörige Gebilde, wie die Sy- 
novialmembranen und vorzüglich die Arachnoidea röthen 
sich in den gewöhnlichen Fällen nur sehr wenig oder 
gar nicht, indem sie selbst nur sehr schwierig eine Blut- 
injection gestatten, und es gibt der Grad der Röthung 
und Injection seröser Häute in Rücksicht auf die Quan- 
tität des Entzündungsproductes durchaus keinen allge- 
meinen gültigen Massstab für die Intensität des Processes 
ab, soferne sie und das Exsudat, zumal in den Entzün- 
dungen croupösen Charakters, in einem auffallenden Miss- 
verhältnisse stehen. 


b)Trübung und Verdiekung. Bezüglich der Erste- 


ren wird die seröse Haut an den gerötheten und inji- 
cirten Stellen sowohl, als besonders augenscheinlich in 
deren Zwischenräumen matt, sie verliert ihren Glanz, 
ihre Durchsichtigkeit und Glätte, sie wird trübe und ihre 
innere Oberfläche filzig. Insbesondere werden sehr zarte 
seröse Gebilde, wie die Arachnoidea, alsbald undurch- 
sichtig, matt, molkig und milchig trübe. Diess rührt, 
gleichwie zum Theile die Verdickung von der Infil- 
tration des Gewebes der serösen Haut her. Diese Letz- 
tere (die Verdickung) wird aber zum grössten Theile 
durch die gleichzeitige Erkrankung des subserösen Zell- 
stoffs bedingt. Immer nämlich erscheint dieses Gewebe 
injieirt, zunächst ven einer trüben, serösen Flüssigkeit 
erfüllt (infiltrirt) und in Folge dessen gewulstet. Diese 
Infiltration verbreitet sich sofort in das Gewebe der se- 
rösen Haut selbst und dabei verschmilzt diese mit dem 
unterliegenden Zellgewebe so, dass Beide ohne Spur 
einer Abgränzung in einander übergehen. — Zufolge der 
Auflockerung der Gewebe ist die seröse Haut nicht nur 
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selbst leicht zerreisslich, sondern vorzüglich leicht von 
den unterliegenden &ebilden ahlöshar. 
e)Erguss, Entzündungsproduct auf der freien 

Fläche der serösen Haut. Dieses ist bald ein plastisches, 

bald, und zwar zumal bei den metastatischen Entzün- 

dungen, ein eiterähnlich zerfliessendes, wahrhaft eiteri- 
ges , jauchiges Exsudat. Seine Menge ist in der Re- 
gel und zum Mindesten im Vergleiche mit der Masse des 

Ergusses bei chronischer Entzündung nicht sehr beträcht- 

lich, jedoch machen auch hier vor Allem die Exsudatio- 

nen croupösen Charakters eine Ausnahme. 

Mit dem plastischen Exsudate hat meistens auch ein 
Erguss seröser Flüssigkeit Statt, man unterscheidet somit an 
demselben eben einen plastischen, gerinnbaren, und einen 
nicht gerinnbaren Antheil. Die relative Menge des einen 
und des anderen ist jedoch sehr verschieden, und kann bloss 
ein Minimum betragen; insbesondere kommen einerseits Ex- 
sudationen vor, denen der seröse Antheil völlig abgeht, oder 
es beschränkt sich andererseits der Antheil an plastischem 
Stoffe auf eine blosse leichte Trübung des serösen Ergusses; 
— einen Erguss ganz klarer Serosität an und für sich ohne 
gleichzeitig mitbestehende Gerinnung auf der inneren Fläche 
der serösen Haut, kann man nicht wohl als Ergebniss einer 
eigentlichen Entzündung ansehen. 

Der plastische Antheil des Exsudates wird als eine grau- 
röthliche, gelbe oder grauliche, faserstoffige Schichte von sehr 
verschiedener, von einem kaum merklichen reifähnlichen An- 
fluge bis zu mehrere Linien betragender Dicke als peri- 
pherische Gerinnung auf der inneren Fläche der serö- 
sen Haut abgeesondert, bietet nach Umständen eine bald ziem- 
lich glatte, bald villöse, bald zottige, bald areolare, bald 
etwa Sandwellen, der Dorsalfläche einer Rindszunge ver- 
gleichbare innere freie Oberfläche dar, und umschliesst auf 
diese Weise — im Falle seines Vorhandenseyns — den serö- 
sen Erguss. Ausserdem wird der plastische Antheil bei gros- 
ser Menge als grosse, klumpige , lockere, mit mehr weniger 
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des serösen Ergusses getränkte Masse abgesetzt, oder er ist 
gleichzeitig in Form von Trübung, Flocken in dem serösen 
Antheile der Exsudation zugegen, und wird alsbald aus die- 
sem als ein aus Strängen und Platten bestehendes grossma- 
schigees, in seinen Räumen einen Theil des Serums einschlies- 
sendes Strick- und Fachwerk ausgeschieden, oder er lagert 
sich als ein zottiger weicher Beschlag auf der inneren Fläche 
der ursprünglichen peripherischen Gerinnung ab. In letzte- 
rem Falle besteht das die seröse Haut bekleidende Exsudat 
zunächst aus zwei über einander lagernden Schichten, der 
ursprünglichen consistenteren plastischen Ex- 
sudation und dem secundären lockeren zottigen 
Niederschlage. 

Die Entzündungen mitvorstechendem exsudativen 
Charakter sind insbesondere ausgezeichnet: 

durch die unbeträchtliche Röthung und Injection der se- 
rösen Haut, ihr Missverhältniss 

zu der grossen Menge eines mit einem Male gesetzten 
Exsudates; 

durch die eminente Lockerung und Infiltration der se- 
rösen Haut selbst sowohl als auch der subserösen Gewebe; 

sie bestehen häufig neben exsudativen Processen von 
verschiedenen Plastieitätsverhältnissen auf Schleimhäuten ; 

das Produkt ist in der Regel durch die Homogeneität 
seiner ganzen Masse, den Mangel oder die blosse Andeutung: 
einer Scheidung derselben in einen plastischen und nicht ge- 
rinnfähigen Antheil ausgezeichnet; es ist ein gleichförmiges, 
mehr minder gerinnendes, eiterig zerfliessendes, jauchiges 
Exsudat. — 

Im Allgemeinen gehört hieher auch ein klebriger Ueber-- 
zug auf grossen serösen Häuten, wie dem Bauch- dem Brust- 
felle, der am ausgezeichnetesten und constant, mit matter 
Färbung und Glanzlosigkeit der serösen Haut bei der asiati- 
schen Cholera, sonst aber auch im Gefolge anderer erschö- 


pfender Kxsudationsprocesse, z.B. der Diarrhöen der Kinder. 
vorkommt. 
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Die plastischen Gerinnungen bedingen sehr häufig Ver- 
klebungen der Wände einer serösen Höhle mit den enthalte- 
nen Eingeweiden, so wie dieser letzteren untereinander ; wo 
sich jedoch eine Menge serösen Exsudates vorfindet, da wer- 
den die Lamellen der Gerinnung von einander entfernt gehal- 
ten, und es kömmt eine Verklebung nur erst dann zu Stande, 
wenn jenes noch vor völlig beendeter Organisation der pla- 
stischen Gerinnung durch Resorption entfernt worden ist. 

Die Resorption beginnt alsbald, nachdem die Exsudation 
gesetzt worden und die Entzündung von ihrer Höhe herab- 
gesunken ist; sie hängt also von dem Aufhören des Entzün- 
dungsprocesses , nebstbei aber auch noch von der Dicke und 
Dichtigkeit d. i. der Permeabilität der plastischen Gerinnung 
und von ihrer Organisationsstufe ab. 

Die plastischen Gerinnungen organisiren sich , indem eine 
spontane Neubildung von Gefässen in verschiedener Anzahl 
in ihnen Statt hat, zu einem zelligen, lockern zellig-serösen 
oder einem sogenannten cellulo-fibrösen dichteren, wider- 
standsfähigen Gewebe. Hatte mittelst der Gerinnung die ob- 
erwähnte Verklebung Statt gefunden, so geht hieraus eine 
organisirte Adhäsion mittelst eines lockeren, fädigen, oder 
dichteren straffen Gefüges hervor, im anderen Falle ist die 
alte seröse Haut entweder mit vereinzelten zarten zelligen 
Flocken, oder mit grösseren zottigen Anhäufungen zelligen 
Gewebes, oder mit einer (zweiten) zarten verschiebbaren se- 
rösen Membran, oder endlich mit einer dickeren, fihroserö- 
sen festsitzenden Schichte bekleidet, welche Letztere selbst 
wieder gleichförmig dick, oder aber stellenweise dünner ist 
und sodann ein gestricktes areolares, siebförmig durchbro- 
chenes Ansehen darbietet, von der serösen Haut, wenn auch 
mit einiger Mühe, losgeschält werden kann, und, umschrie- 
ben auf kleinere Stellen, die besonders auf manchen serö- 
sen Häuten wie namentlich auf dem Pericardium häufig und 
in exquisiter Weise vorkommenden sogenannten Sehnenflecken 
(Maculae lacteae) darstellt. 

In manchen Fällen schliesst die Gerinnung, indem sie 
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sich organisirt, einen Theil des serösen Bestandtheils der Ex- 
sudation ein und erscheint alsdann zu zarten durchsichtigen, 
meist gestielten Wasserblasen verwandelt. 

Diese neuen Gewebe können gelegenheitlich selbst der 
Sitz von Entzündung werden, jedoch lehrt andererseits die 
Beobachtung Laennecs an der Pleura, dass neuere Entzün- 
dungen der bis dahin frei gebliebenen Abschnitte einer serö- 
sen Haut in der Regel an solchen Geweben und den durch 
sie vermittelten Adhäsionen ihre Begränzung finden. 

Das eiterähnliche, das wahrhaft eiterige und jauchige 
Exsudat entsteht entweder, indem das plastische Exsudat zu- 
folge einer ihm inhärirenden eigenthümlichen Qualität zer- 
fliesst, oder es wird gleich als solches abgesetzt. Das Ex- 
sudat ist dicklich, rahmähnlich, gelb oder grünlich, oder dünn- 
flüssig, grünlich-, bräunlich-, röthlich- missfärbig, die seröse 
Haut selbst missfärbig, sammt dem subserösen Gewebe be- 
trächtlieh infiltrirt, trübe, ihre innere Fläche sehr matt, ins- 
besondere beim eiterigen Exsudate von filzigem, ja schwam- 
mig-filzigem Ansehen. — Die Entzündung geht, wenn sie 
nicht bald an und für sich oder durch die dyscrasische Allge- 
meinkrankheit tödtlich wird, gewöhnlich in den chronischen 
Zustand über. 


2. Chronische Entzündung. 


Sie erscheint in drei verschiedenen Arten oder Formen: 

1. Sie entsteht ursprünglich als latente und besteht 
sofort als eine schleichende Entzündung mässigen 
Grades, die jedoch von Zeit zu Zeit exacerbirt und so- 
wohl ein allmählich an Menge heranwachsendes, als auch 
stossweise sich mehrendes Exsudat setzt. Sie entsteht 
bisweilen auf mehreren serösen Häuten zugleich oder befällt 
selbe, insbesondere einander benachbarte, nach einander. 

Die Röthe auf solche Weise entzündeter seröser Häute 
ist düsterer,, ins Braune fallend, die Injection gröber, die 
seröse Haut ist ineinem hohenGrade trübe, völlig un- 
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durchsichtig , ihre. Oberfläche völlig glanzlos, rauh, wie 
gerunzelt; sie ist ferner hiebei in einem entsprechenden 
auffälligen Grade verdickt, was von der Infiltration ihres 
Gewebes und des subserösen Zellstoffes, ja selbst anderer 
benachbarter mit eben der erkrankten Membran in naher Be- 
ziehung stehender Gewehe, wie vor allen der fibrösen Häute, 
und der allmähligen Erstarrung der infiltrirten Substanz darin 
herrührt. Die seröse Haut ist dem zufolge dichter, derb, 
weniger leicht zerreisslich, lässt sich aber ziemlich leicht 
von dem unterliegenden Gewebe ablösen. 

Das Exsudat ist des andauernden und von Zeit zu Zeit 
exacerbirenden Processes wegen immer bedeutend, soferne 
dieser einerseits fortan neue Producte setzt, und andererseits 
eine Resorption während seines Bestehens unmöglich ist. Es 
ist immer durch die geringe Menge seines plastischen An- 
theils, das Ueberwiegen des nicht gerinnbaren ausgezeich- 
net. Jener erscheint als eine Gerinnung auf der inneren 
Fläche der serösen Haut von blassröthlicher oder graulicher 
Farbe und unbeträchtlicher Dicke, dieser als völlig klare, 
blassgelbliche oder grünliche Serosität, oder diese enthält 
eine gewisse Menge gerinnbarer Stoffe von untergeordneter 
Plastieität, die in Form weicher, eiweissstoffiger Flocken 
darin schwimmen oder sich in Gestalt eines zottigen Beschla- 
ges auf die innere Fläche der ursprünglichen Gerinnung ab- 
setzen, oder endlich in Form grosser sulziger Massen darin 
ceoaguliren und gewöhnlich den tefsten Raum der serösen 
Cavität einnehmen. 

Wenn der Entzündungsprocess aufhört, so tritt nun all- 
mählig Resorption des serösen Ergusses ein, und die Gerin- 
nungen werden, wenn das noch nicht vollends entfernte flüs- 
sige Exsudat den wechselseitigen Contact der Wände und 
Duplicaturen der serösen Haut hindert, unter Dichtigkeitszu- 
nahme und Verlust der in ihnen selbst enthaltenen Feuchtig- 
keit (Erystallisations-Wasser) zu einer dichten zelligen oder 
vielmehr fihroserösen Platte , — wenn der seröse Erguss aber 
vor vollendeter Organisation aufgesaugt worden, zu einem 
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löthenden, dichten fibrocellulösen Gewebe verwandelt, mit 
welchem die seröse Haut verschmolzen, identifieirt er- 
scheint. 

2. Eine ursprünglich acute Entzündung 
wird, wenn sie ihr Exsudat gesetzt hat, chro- 
nisch. Diesen Ausgang nimmt die acute Entzündung vor 
Allem dann, wenn sie ein eiterähnlich zerfliessendes oder 
wahrhaft eiteriges Exsudat gesetzt hat, und es wird hier 
der chronische Entzündungszustand ohne Zweifel durch den 
Contact der serösen Haut mit dem Exsudate unterhalten. 

Die seröse Haut erscheint zu einer in ver- 
schiedenen Nüancirungen rothen, schwammi- 
gen, granulirenden, ein eiterähnlich zerflies- 
sendes oder eiteriges Exsudat absondernden 
Schichte verwandelt, an dereingelber weich- 
zottiger fortan schmelzender Ueberzug oder 
ein dicklicher Eiter haftet; — der seröse Sack 
stellt einen abgeschlossenen oder Sack-Ab- 
scess dar. 

Im günstigsten Falle wird, wenn die Entzündung auf- 
hört, ein solcher Erguss völlig resorbirt, die seröse Haut 
allmählich sammt dem ihr anhängenden organisationsfähigen 
Beschlage zu einem dichten fibrocellulösen Gewebe verwandelt, 
wobei die einander gegenüberstehenden Lamellen desselben 
in einer dichten Adhäsion verschmelzen. Die seröse Haut 
ist während dieses Processes im eigentlichen Sinne unter- 
gegangen. 

In anderen Fällen geht das Exsudat, nachdem es gewisse 
Bestandtheile durch Besorption verloren und in seiner Mischung 
und elementaren Zusammensetzung verändert worden, ver- 
schiedene Metamorphosen ein; während die seröse Haut 
sammt ihrem Beschlage sich zu einer dichten fibroiden Platte 
verwandelt. Jenes wird allmählig zu einem rahmähnlichen 
und endlich käsigen, weisslichgelben Breie eingedickt, der 
sich endlich verkreidet. Oder es bleibt — wahrscheinlich in 
Folge reichlichen Gehaltes an thierischen Kalkerden im Ex- 
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sudate — innerhalb der Pseudomembran eine welssliche der 
Kalkmilch ähnliche Flüssigkeit zurück, die deren innere Fläche 
auf verschiedene Weise, wie mit einem glatten polirten Gyps- 
überzuge oder einem rauhen, sandigen Mörtel incrustirt. Oder 
es enthält endlich der pseudomembranöse Sack eine meist 
bräunlichgelbe , fettig-glutinöse, mit zahlreichen in dicken 
Lagen auf seiner inneren Fläche haftenden glimmerähnlichen 
Schüppehen (Fett-Crystallen) untermischte Flüssigkeit. 

Im ungünstigsten Falle geht das eiterige Exsudat mit 
oder ohne Gas-Entwickelung eine Umwandlung zu einer 
meist grünlichen Jauche ein, wobei es einen höchst widerlichen 
stechenden, knoblauch-ähnlichen, ammoniakalischen oder Hy- 
drothion-Geruch annimmt. Hiebei geht nicht selten die seröse 
Haut selbst an kleinen umschriebenen oder ausgebreiteten 
Stellenin Vereiterung oder brandige Zerstörung über, wel- 
che bisweilen in die subserösen Gebilde greift, und endlich eine 
ulceröse Eröffnung des serösen Sackes und damit eine soge- 
nannte spontane Entleerung desselben nach aussen oder in 
eine andere Cavität herbeiführt —Phthisis membranae 
serosaeulcerosa. — 

8. DiechronischeEntzündungerscheintals 
ein von der serösen Haut aus in die pseudo- 
membranösenGebildeübergreifender Process, 
der sofortim Gewebe dieser letzteren sowohl, 
als auchaufderenfreieFlächeseineProducte 
setzt, d. i. das durch eine Entzündung gesetzte Exsudat 
wird während und vor beendigter Organisation selbst der Sitz, 
neuer Entzündungsprocesse. Dieser Vorgang erklärt das sonst 
räthselhafte Vorkommen der zu dicken fibroiden Schwarten 
verwandelten Exsudate auf der inneren Fläche seröser Häute, 
in deren Höhle augenscheinlich neue Ergüsse Statt gefunden 
haben. 

Der seeundäre Entzündungsprocess in dem durch 
eine vorläufige acute oder selbst schon chronische Entzündung 
gesetzten, in seiner Organisation begriffenen plastischen Ex- 
sudate setzt sowohl auf dessen freie Fläche, als aueh in sein 
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Gewebe (Parenchym) Producte; jenes in Form eines zweiten 
freien Exsudates, dieses in Form von Infiltration. Das infil- 
trirte Product wird während der Organisation ein in- 
tegrirender Bestandtheil des ursprünglichen Exsudates und 
dieses dadurch zu einer dieken und zugleich sehr dichten, 
in ihrem Parenchyme gedrängten, fihroiden (faserknorpelähn- 
lichen) Schichte verwandelt, die sofort mit der serösen Haut 
selbst zu einem Ganzen verschmilzt. 

Das freie Exsudat kann ein plastisches mit mehr 
weniger eines nicht gerinnbaren Antheils sein, und diess ist 
in der Regel der Fall; es kann aber auch jede andere der 
oben genannten Qualitäten darbieten, und alle die von dem- 
selben bisher bemerkten Metamorphosen eingehen, ja es kann 
die Entzündung im Parenchyme der Exsudation eine Eiter pro= 
ducirende sein, und es können Eiterheerde in derselben — analog 
jenen im subserösen Zellgewebe — zu Stande kommen. Die 
plastische Gerinnung wird sofort zellig organisirt, wobei sie 
mit der älteren unterliegenden Exsudatschichte verschmilzt, 
oder sie kann selbst wieder der Sitz einer Entzündung und 
schwieligen Verdichtung werden. 

Auf diese Weise werden, je nach Wiederholung des 
Processes, auf serösen Häuten 3 — 6°‘, ja 1‘ und darüber 
dicke, derbe, fibroide Schichten gebildet, die nach aussen 
mit der serösen Haut, ja selbst mit den anstossenden fibrö- 
sen Ausbreitungen, Aponeurosen, Beinhaut, u. s. w. ver- 
schmolzen sind, und fest, unverschiebbar aufsitzen. 

War die letzte Exsudation nicht mehr selbst der Sitz ei- 
nes neuen Entzündungsprocesses geworden, so organisirt 
sie sich, wie bereits bemerkt, zu zelligem Gewebe, und war 
bei Beendigung des Processes kein flüssiger Erguss vorhan- 
den, und es kommen die beideneinander gegenüber stehenden 
Jamellen dieses Exsudates in wechselseitigen Contact, so ver- 
schmelzen dieselben mittelst der innersten zelligen Lage zu 
einem Stratum , und die seröse Cavität ist—je nach der Aus- 
hreitung des ganzen Processes u.s. w. ganz oder theilweise — 
vernichtet. Findet sich aber ein flüssiger Erguss älterer oder 
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neuerer Produetion vor, so bleibt dieser entweder, und zwar 
meist wegen der geringen Resorptionsfähigkeit der fibroide:i 
Schwarte und ihrer Impermeabilität,, darin für immer einge- 
schlossen, abgesackt, oder aber es tritt eine langsame Ver- 
minderung desselben durch Resorption ein; während die Se- 
rosität nach und nach aufgesaugt wird, schlägt sich der noch 
bestehende Antheil desselben an gerinnfähigen (albuminösen 
und gallertigen) Stoffen an die Wände des fibroiden Exsuda- 
tes nieder und bildet einen lockerzottigen Beschlag an den- 
selben , oder er sammelt sich zu einem unförmlichen Klum- 
pen, und wird als solcher irgendwo, — zunächst in dem un- 
tern abhängigsten Raume der Cavität — abgesackt. Wenn 
nun unter diesen Umständen die Wandungen der serösen Höhle 
sich einander nähern und endlich auf einander fallen, so wer- 
den die Lamellen des Exsudates mittelst einer Schichte grau- 
licher gallertähnlicher Substanz zusammengelöthet, zu der 
sich jener letztgenannte Niederschlag verwandelt, und welche 
Laennec nach seinen Untersuchungen pleuritischer Exsudate 
mit dem Centraltheile der Zwischenwirbelkörper verglichen 
hat. Endlich verwandelt sie sich in weiterer Folge zu einem 
dichten straffen Zellgewebe. 

Dieser Process kommt vorzüglich auf dem Rippenfelle 
vor, und wird bei diesem noch insbesondere erörtert wer- 
den. 

Ein eigenthümliches, auf serösen Häuten sehr häufig 
vorkommendes Exsudat, welches eine besondere Erwähnung 
erheischt, ist das von Laennec zuerst gewürdigte und so- 
genannte hämorrhagische. — Es ist ein in der Regel 
grosses Exsudat, das aus Faserstoff, Blutkügelchen, Blut- 
roth und Serum in verschiedenem quantitativen Verhältnisse 
besteht und zunächst durch seine mehr weniger gesättigt- 
rothe Farbe auffällt. | 

Die Bedingungen zu seiner Entstehung sind all- 
gemeine und örtliche Zu jenen gehören 
dyserasische Zustände der Blutmasse und zwar vor al- 
len die Tuberculose, dann die Anomalie der Blutmischung 
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in Folge von Cirrhose der Leber, die scorbutische, und die 
ihnen beiden verwandte Säufer - Dyscrasie; ausser diesen 
disponiren begreiflicher Weise zur Entstehung rother, in ver- 
schiedener Weise missfärbiger Exsudate die Zersetzungszu- 
stände der Blutmasse im Gefolge exanthematischer Processe 
(Variola, Scharlach) des typhösen u. s. w. 

Die örtlichen Bedingungen ergeben sich aus nach- 
stehenden Thatsachen: das hämorrhagische Exsudat kömmt 
allerdings bisweilen als Ergebniss des primitiven Entzündungs- 
processes einer serösen Haut vor, allein ohne Vergleich häu- 
figer ist es das Product der oben unter 3 erörterten chronischen 
Entzündung, d. i. eines abgeleiteten in einer pseudomembra- 
nösen Gerinnung auftretenden Entzündungsprocesses, und 
hierin ist eigentlich die cardinale örtliche Bedingung seiner 
Entstehung enthalten. Dieser Process tritt nämlich hier in 
einem in seiner Organisation begriffenen Gebilde, als Stase 
in einem sich erst bildenden, eigentlicher Häute noch ent- 
behrenden, oder doch sehr zarthäutigen permeablen, zu ei- 
nem geschlossenen Kreise noch nicht allenthalben zusammen- 
mündenden Gefässapparate auf; es kommt wahrscheinlich 
vor Entwickelung des sonst nöthigen Intensitätsgrades der 
Stase, vorzeitig und ohne Zweifel stossweise zu wiederhol- 
ten Malen zur Exsudation. Der ganze Process trägt durch 
und durch das Gepräge einer nicht zur Reife gediehenen 
Entzündung an sich ; sein Product ist ein durch Stase in der 
Beschaffenheit und wechselseitigen Beziehung und Durch- 
dringung seiner Elemente abgeändertes Blut. Sein Gehalt 
an Faserstoff, Blutkügelchen und Färhestoff, an Serum ist je 
nach der zum Grunde liegenden Dyscrasie und der Beschaf- 
fenheit das Substrates, namentlich seiner Organisations- 
stufe verschieden; auf diesem trifft er merkwürdiger Weise 
ungemein häufig mit Tuberculose zusammen (S. unten Tuber- 
culose seröser Häute). 

Es ist einleuchtend, wo der hämorrhagische Exsudations- 
process an die eigentliche Hämorrhagie gränzt, und wie er 
sich von ihr unterscheidet. Er kömmt auf allen serösen und 
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Synovialhäuten, vorzüglich auf dem Brust- und Bauchfelle, 
nebstdem auf dem Herzbeutel, auf der Scheidenhaut des Ho- 
dens, unter den Synovialhäuten besonders aufjener des Knie- 
gelenkes vor. 

Das hämorrhagische Exsudat bildet je nach seinem Ge- 
halte an Faserstoff und dessen Plastieität eine mehr weniger 
dicke und consistente peripherische an den Wandungen der 
serösen Cavität haftende, selbst mehr weniger farbhstoffreiche 
oder aber weisse Gerinnung, und innerhalb dieser ist der ro- 
the flüssige Erguss enthalten, aus dem sich sofort noch ge- 
rinnbare Bestandtheile in verschiedener Form niederschlagen. 
Jene verwandelt sich im Fortgange der Zeit zu einer sehr 
resistenten lederähnlichen Schichte, die sich gar nicht oder 
nur sehr unvollkommen organisirt, der flüssige Erguss all- 
mählig zu einer Chocolade - braunen, Zwetschkenhrüh - farbi- 
gen, hefengelben, fettig-glutinösen Flüssigkeit, wobei die 
sekundären Niederschläge aus demselben zu einem ähnlich 
gefärbten morschen Brei zerfallen, oder aber er wird, nach- 
dem er auch seinen Färbestoff abgesetzt, zu einer klaren se- 
rösen Flüssigkeit. 

Der hämorrhagische Erguss wird nur selten und sehr 
schwierig resorbirt, und daran ist einmal der andauernde chro- 
nische Entzündungsprocess in seiner Basis, die häufige Tu- 
berculose derselben, das anderemal die sehr dichte, imper- 
meable, nur höchst unvollkommen organisirte peripherische 
'Gerinnung Schuld. Er wird auf grossen serösen Häuten ge- 
wöhnlich bald durch Erschöpfung und durch Behinderung 
der Function wichtiger Organe tödtlich, um so eher, je hö- 
her der Grad einer vorhandenen mitbedingenden Allgemein- 
krankheit ist. Jedoch wird er bisweilen lange getragen, 
und es stellt sich selbst unter günstigen allgemeinen und 
örtlichen Bedingungen eine Verminderung des Ergusses durch 
Resorption ein. Kommt im günstigsten Falle nach vollstän- 
diger Entfernung des Flüssigen eine Aneinanderlöthung der 
peripherischen Gerinnungen zu Stande, so findet sich zwi- 
schen diesen eine rostfarbige oder hefengelbe Schichte ein- 
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geschoben. — Vorzüglich auf dem Bauchfelle, und zwar zu- 
mal jenem des Darmkanals nehmen die Gerinnungen des hä- 
morrhagischen Exsudates, ohne Zweifel in Folge der Ein- 
wirkung des Darmgases, eine schwarzbiaue und endlich 
tusch- schwarze Färbung an (sogenannte Melanosis strati- 
formis). 

Die fihroiden Exsudate werden im Verlaufe der Zeit häu- 
fig der Sitz knochenerdiger Ablagerung. — Aus- 
serdem findet man nicht selten in den zelligen sowohl, als auch 
den fibroiden Exsudatschichten gelbe, grauliche, schmuzig- 
weisse, käsige Massen von verschiedenem Umfange eingescho- 
hen. Sie sind solche Portionen des gerinnfähigen Exsudates, 
die nicht organisirt wurden, ein zerfallener Faserstoff, der 
entweder weiter zu einer eiterähnlichen Flüssigkeit schmilzt, 
dann in den anstossenden Geweben eine Entzündung und 
wirkliche Eiterung und ulceröse Zerstörung herbeiführt, 
oder aber sich zu einem Conceremente verkreidet. 

Des Ausganges der Entzündung seröser Häute in Ei- 
terung ist bereits oben gedacht worden. 

Der Brand oder die Necrose des serösen Gewe- 
bes kommt nur höchst selten im Gefolge und als Ausartung 
eines Entzündnngsprocesses in demselben vor; er entwickelt 
sich dagegen oftin Folge von Enthlössung seröser Häute vom 
unterliegenden Zellstoffe durch Vereiterung und Necrose des- 
selben, von Druck, Zerrung und Strangulation jener gleich- 
zeitig mit Brand benachbarter Gebilde oder im Gefolge vor- 
Jäufiger brandiger Zerstörung der Letzteren, wie beim Lun- 
genbrande. Das brandige seröse Gewebe erscheint in der 
Form eines schmuziggelblichen , weisslichen , zerreisslichen 
Schorfes, wie bei durchhohrenden Magen- und Darmgeschwü- 
ren, bei incarcerirten Hernien, oder es stellt eine zottig-zer- 
reibliche grauliche, oder schwärzlichbraune feuchte, infil- 
trirte, breiige, von einem schmuzig - weisslichen fädigen Ge- 
webe durchzogene Masse dar, die den eigenthümlichen hran- 
digen Geruch verbreitet. 

Von dm Ausgange in Tuberculose oder viel- 
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mehr von der Metamorphose des Entzündungspro- 
ductes zu Tuberkel wird noch im Verfolge die Rede 
seyn. 

Von sehr hoher praktischer Wichtigkeit ist das Ver- 
halten der unter der serösenHaut befindlichen 
Gewebe während der Entzündung. Das Verhalten des ei- 
gentlichen subserösen Zellgewebes, wie es oben bereits erör- 
tert worden, bildet einen integrirenden Bestandtheil des gan- 
zen Processes. Dieses Zellgewebe nimmt sammt den anstossen- 
den Geweben an der Entzündung desto mehr Antheil, je in tensi- 
ver sieist und jelänger sie dauert; man beobachtet, dass sie in 
allen diesen Geweben die verschiedenartigsten Producte in Form 
von Infiltration, diffuse, oder in einzelnen Heerden erfolgende 
Eiterbildung, und besonders als chronische sehr beträchtliche 
Verdickung setzt. Vorzüglich ist der Antheil, welchen die der 
serösen Haut angehörigen fihrösen Gewebe (als Häute, Ka- 
pseln, Bänder) in der genannten Weise an der Entzündung 
nehmen, von Wichtigkeit. Bemerkenswerth ist ferner der 
Verlust an lebendiger Contractilität der Gewebe, der ins- 
besondere in der Muskelfaser als Paralyse mit Erbleichung 
auftritt. Sofort bedingen sehr intensive und chronische Ent- 
zündungen theils zufolge der durch die 'Theilnahme an der 
Entzünduug gesetzten Textur-Veränderung, theils zufolge 
der protrahirten Lähmung endlich Schwund der subserösen 
Gebilde. — Die in dem entzündeten serösen Sacke enthalte- 
nen Eingeweide werden in einem der Menge des Exsudates 
und seiner Ausbreitung entsprechenden Grade und Ausdeh- 
nung von jenem verdrängt und zusammengedrückt, und er- 
leiden, wenn diess lange andauert, verschiedene, im Allge- 
meinen unter Atrophie, Obsolescenz, Obliteration zu begrei- 
fende Texturveränderungen. 

Die Entzündung kann in allen den bisher erörterten For- 
men eine allgemeine oder partiale und umschrie- 
bene seyn. Bemerkenswerth ist, dass — allerdings mit man- 
cherlei Ausnahmen — gewöhnlich das parietale Blatt der se- 
rösen Säcke in einem höheren Grade leide, als das viscerale, 
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dass somit auch an jenem die plastischen Gerinnungen dicker 
erscheinen. 


c) Erweichung seröser Häüte. 


Eine solche kömmt als primitive nicht vor; sie wird bloss 
als eine consecutive am Peritonäum und an den Pleuren im Gefol- 
ge von Magen-, Darm-, Oesophagus—- und Lungen-Erweichung 
beobachtet. Diese serösen Häute unterliegen derselben auf die 
bei den ebengenannten Krankheiten angedeutete Weise. 


d) Afterbildungen. 


Ausser den oben namhaft gemachten Entzündungspro- 
ducten findet man an Neubildungen: 


4... Lipome,. , 


Diese kommen im Allgemeinen selten im subserösen Zell- 
stoffe meist als kleine gelappte, in die Cavität der serösen 
Haut hereinragende Fettmassen vor; einigermassen ausge- 
zeichnet ist die von J. Müller L. arborescens benannte 
Art an den Synovialhäuten, zumal jener des Kniegelenkes. 


2. Cystenformation. 


Im Allgemeinen muss man sagen, dass sie auf serösen 
Häuten selten ist. Jedoch bilden einzelne seröse Häute, ja 
an diesen selbst einzelne Abschnitte, einzelne ihrer Verlänge- 
rungen und Duplicaturen hievon eine Ausnahme. Diess gilt 
vor Allem vom Bauchfelle, von seinem die inneren Sexual- 
organe des Weibes überkleidenden Abschnitte und namentlich 
den Ligament. latis, dem Bauchfelle der Eierstöcke und der 
Tuben, von dem grossen Netze, und nächstdem von der 
Scheidenhaut des Hodens, die hierin mit den eben genannten 
Sexualabschnitte des Bauchfells des Weibes eine bemerkens- 
werthe Analogie darbietet. Es erscheint auf eine eben so be- 
merkenswerthe Weise die Cystenformation vorzugsweise auf 
jenen Abschnitten seröser Häute, die mit Organen in naher 
Beziehung stehen, in denen häufig der Krehs vorkömmt. 
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Die Cysten entwickeln sich auf zwei verschiedene Weisen, 
welche der Entwickelung der secundären Cysten auf und in 
anomalen serösen und fihroserösen Häuten analog sind. Ein- 
mal nämlich entwickelt sich die Cyste auf der innern freien 
Fläche der serösen Haut meist als ein sehr zarthäutiger Balg; 
diese Cysten sind bisweilen in grosser Anzahl vorhanden, sie 
erreichen gewöhnlich eine nur unbedeutende Grösse und sitzen 
gewöhnlicher breit, selten gestielt auf. Das anderemal ent- 
wickelt sich die Cyste im tieferen Parenchyme der serösen 
Haut selbst, oder im subserösen Zellgewebe — in der Wan- 
dung des serösen Sackes, lagert oft, wie z.B. an den Lig, 
latis, zwischen zwei serösen Platten, drängt die seröse Haut 
vor sich her, fällt endlich in deren Höhle und sitzt oder hängt 
an einem zuweilen mehrere Zoll langen serösen Strange 
oder Stiele. Diese Cysten sind sehr oft beträchtlich diekhäu- 
tig, erreichen oft ein beträchtliches Volumen, und kommen 
vereinzelt oder in geringerer Anzahl fast nur in der Nähe der 
inneren Sexualorgane des Weibes vor; die langgestielten be- 
obachtet man insbesondere sehr oft an dem gefranzten Ende 
der Tuben. | 

Die Cysten sind ihrem Inhalte nach vor Allen am häufig- 
sten seröse, indem sie bald eine dünne wässerige, bald eine 
diekere albumenhältige, synoviaähnliche Serosität enthalten, 
bisweilen sind es andere eben so farblose oder farbige, gal- 
lertige, Gummi- oder leimähnliche (colloide) fettige Substan- 
zen. Cysten mit dem letztgenannten Inhalte kommen öfters 
am Netze vor, und enthalten bisweilen neben dem Fette auch 
Haare, Knochen- und Zahn-Bildungen. 


3. Fibroides Gewebe. 


Es erscheint als Verdichtung der serösen Haut 
und des subserösen Zellgewebesin Form von mil- 
chig trüben mehr weniger umschriebenen Flecken, die end- 
lich zu glatten, oder drusigen Platten von verschiedener Dicke 
werden, oder in Form von discreten bläulich-weissen resisten- 

Rokitansky Anatomie U. Bd. 3 
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ten Granulationen, — sogenannte Cartilaginescenz seröser 
Häute — oder als fibroides Exsudat auf der inne- 
ren Fläche der serösen Häute. — Hieher gehören 
auch die freien Concremente in serösen und Synovialhöhlen, 
von denen noch weiter unten die Rede seyn wird. Auf den 
Synovialkapseln der Gelenke kommen überdiess mancherlei, 
aus stellenweisen Anhäufungen von Exsudat hervorgehende 
zottig-blätterige, oder ein Aggregat von plattrundlichen den 
Melonenkernen (Majo) ähnlichen Körperchen darstellende 
fibroide Aftermassen vor. Schleimbeutel findet man bisweilen 
ganz von einem in einer Umwandlung zu fibroidem Gewebe 
begriffenen Exsudatballen ausgefüllt. 


4. AnomalesVorkommen vonKnochensubstanz: 
sogenannte Verknöcherung seröser Häute. 


Sie erscheint übereinstimmend mit dem Vorigen auf der 
äussern Seite der serösen Haut und in ihr selbst (als sub- 
seröses Erzeugniss), nachdem diese eine fibroide Verdichtung 
ihres Gewebes eingegangen ist, oder als Verknöcherung des 
fihroiden Exsudates auf deren innern Seite. Die gewöhnliche 
Form ist die von rauhen höckerigen, drusigen Platten oder 
Strängen von verschiedener Grösse und Dicke — nach Meckel 
ein Streben membranöse Höhlen nach Art der Wirbel- und 
Schädelhöhle in knöcherne umzuwandeln und zu vervollstän- 
digen. Seltener ist die granulirte, körnige, tropfsteinartige 
Form; — bisweilen sind beide an derselben Stelle zugleich 
vorhanden. Endlich kommen auch unförmliche Knochencon- 
cretionen als Verkreidungen faserstofliger Ergüsse vor. 

Die‘serösen Häute sind in einem sehr verschiedenen Grade 
von Häufigkeit der Sitz der Verknöcherung, wie aus der ver- 
schiedenen Frequenz der ihnen vorangehenden Texturverän- 
derung hervorgeht. Vorzugsweise und ausgezeichnet !durch 
ihre Ausbreitung und Dicke kommen sie am Rippenfelle vor, 
am Bauchfelle fast allein an einzelnen Abschnitten seiner um- 
geschlagenen Portion, wie besonders an der Milz, an der 
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Scheidenhaut des Hodens, im Synovialsysteme bisweilen an 
Schleimbeuteln. 


5. Tuberkel, Tuberculose seröser Häute. 


Sie befällt vorzüglich die grösseren Abtheilungen des 
serösen Hautsystems, das Bauchfell, das Rippenfell, den 
Herzbeutel. Gewöhnlich ist sie das Ergebniss einer schon 
vorläufig in einem parenchymatösen Organe localisirten Allge- 
meinkrankheit, und es haben die Tuberculosen seröser Häute 
in der Art gewöhnlich gewisse Ausgangsheerde. Jedoch ist 
sie bisweilen von einem solchen unabhängig und die erste 
und alleinige Tuberculose, in welche die Allgemeinkrankheit 
durchbricht. Fast immer — d. i. nur mit höchst seltenen Aus- 
nahmen, ist sie das Resultat eines hohen Grades der Allge- 
meinkrankheit und daher mit gleichzeitig oder bald nach ihr 
auftretenden Tuberculosen besonders solcher Organe com- 
binirt, die zuvörderst zu ihr in naher Beziehung stehen. 
In Rücksicht alles des Gesagten hat die Tuberculose seröser 
Häute im Allgemeinen zu Ausgangsheerden eine vorläufige 
Tuberculose des Lymphdrüsensystems und Tuberculose der 
Lungen, im Besondern gilt für die Bauchfell - Tubereulose 
als Ausgangsheerd Tubereulose des Abdominal- Lymphdrü- 
sensystems, nächstdem Tuberkulose der innern Sexualorgane 
des Weibes, Darmtuberculose; für Tuberculose des Rippen- 
fells und des Herzbeutels — Tuberculose der Bronchialdrüsen, 
der Lungen ; fürTuberculose der Scheidenhaut des Hodens Tu- 
berculose der dem Genitalapparate angehörigen Lymphdrüsen, 
und des Hodens selbst u. s. w. Die Bauchfelltuberculose ist 
insbesondere fast gewöhnlich mit Tuberculose der Milz, der 
Leber, die Rippenfelltuberculose mit neuer 'Tuberkelablage- 
rung in der Lunge combinirt ; überdiess befällt die Tubereu- 
lose nicht selten fast alle serösen Häute auf einmal oder 
bald nacheinander, in einer und derselben oder in verschiede- 
nen der unten zu erörternden Formen. 

Der Sitz des Tuberkels kann zwar in einzelnen seltenen 
Fällen das Gewebe der serösen Haut selbst und der subseröse 
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Zellstoff seyn, allein in der Regel ist es ganz augenschein- 
lich die freie glatte Oberfläche derselben, oder aber der Tu- 
berkel sitzt völlig ausserhalb dieser in einem die seröse Haut 
überkleidenden pseudomembranösen zelligen, zelligserösen 
Gewebe. Der Tuberkel lässt sich im ersten Falle von der 
serösen Haut losschälen, abbrechen, und hinterlässt eine seiner 
Grösse entsprechende matte, glanzlose, öfters augenschein- 
lich trübe, des Epitheliums beraukte Stelle. Ist er gruss, so 
hat er sich durch Druck eine Depression gebildet, und es kann 
den Anschein haben, als sey er im Gewebe der serösen Haut 
selbst gesessen. - 

Der Tuberkel kommt auf serösen Häuten in nachstehen- 
den Formen vor: 

1. In Form der grauen halbdurchscheinen- 
denrohenTuberkelgranulation von Gries-, Hir- 
sekorn-G@rösse. Als chronische geht diese Tuber- 
culose von verschiedenen Abschnitten einer serösen Haut aus 
und verbreitet sich von einem oder mehreren gleichzeitigen 
Ausgangspuncten aus allmählig über grosse Strecken, ja über 
den ganzen Flächenraum der serösen Membran, jedoch 
nicht gleichförmig, so dass die ursprünglichen Ablagerun- 
gen durch das gedrängte Beisammenstehen der Granula- 
tionen und ihr Aussehen kenntlich bleiben. Bei deracuten 
erscheint der Tuberkel — gewöhnlich in sehr grosser An- 
zahl gleichförmig dicht gesäet über die ganze seröse Aus- 
breitung, oder doch über sehr beträchtliche Abschnitte der- 
selben — in Form der hirsekorngrossen sowohl, als auch, 
und zwar sehr oft, in Form der feinsten nur bei gün- 
stig einfallendem Lichte wahrnehmbaren, bläschenähnlich 
durchscheinenden erystallinischen Granulation. Die acute 
Yuberculose seröser Häute entwickelt sich in den gewöhn- 
licheren Fällen aus einer mehr weniger lentescirenden (chro- 
nischen) Tuberculose derselben; sie ist hier ührigens eben 
so, wie in den selteneren Fällen, wo sie auf einer bis dahin 
völlig normalen serösen Haut auftritt, gewöhnlich eine Theil- 
erscheinung einer in mehreren Gehilden zugleich oder bald 
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nach einander auftretenden allgemeinen Tuberculose und so- 
mit ganz besonders wegen ihrer absolut schlechten Prognose 
höchst wichtig. Je verbreiteter die Krankheit über eine se- 
röse Haut ist, desto mehr ist zugleich ein Hydrops der re- 
spectiven Cavität vorhanden, desto eher folgt allgemeine Ca- 
chexie und Hydrops anderer Körperhöhlen und Oedem; je 
acuter die Krankheit, desto entwickelter die Infiltration des 
serösen Gewebes und der anstossenden Zellstoffaushreitun- 
gen, die Durchfeuchtung der Parenchyme mit Blutserum und 
die Erhleichung derselben, die Serra inet die Defibri- 
nation der Blutmasse. 

Dieser 'Tuberkel geht kaum je eine Metamorphose ein, 
indem sowohl die demselben zum Grunde liegende örtliche, 
als auch und noch mehr die zu einem hohen Grade gediehene 
Allgemeinkrankheit frühzeitig tödtet; aber dennoch beobach- 
tet man bisweilen beim chronischen Gange der Krankheit hie 
und da eine Obsolescenz des Tuberkels. 

2.DasunterdemEinflusse einergewöhnlich 
vorläufig localisirten, ja sehr oft schon durch 
Phthise ausgesprochenen Allgemeinkrankheit 
gesetzteProduetderEntzündungeinerserösen 
Haut geht — eben zufolge der ihm inhaerirenden qualita- 
tiven Anomalie — die Metamorphose zu Tuberkel 
ein, und zwar in verschiedener Weise. Bald entartet das 
Exsudat in seiner ganzen Dicke zu einer gleichförmigen kä- 
sigen, oder käsigeiterigen, rissigen, die in dem serösen Sa- 
ecke enthaltenen Organe unter einander und mit dessen pa- 
rietalem Blatte zusammenlöthenden und verklebenden Schichte; 
bald wird das Exsudat zum Theil vascularisirt und allmählig 
zu einem zelligen, zellig-serösen Gewebe u. dgl., während 
ein mehr weniger beträchtlicher Antheil zu Tuberkel wird, 
Man findet alsdann die Exsudatschichte auf einer verschiede- 
nen Stufe von Organisation von discreten oder zusammenflies- 
senden Gries-, Hirse-, Hanfkorn -grossen graulichen, fahlen, 
schmuziggelben Tuberkeln, ja oft von noch grösseren unförm- 
lichen Tuberkelmassen durchweht, und insbesondere sind zwei 
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Arten dieser Tuberculose in mehrfacher Hinsicht merk- 
würdig: 

a. Ein Exsudat in Form einer drusigen Schichte von 
meist beträchtlicher Dicke und fihro-cartilaginöser Resistenz, 
bestehend aus einer Menge von zusammenfliessenden Tuber- 
kelgranulationen, und einer zweiten grauröthlichen, mässig 
vascularisirten, speckig - gallertigen oder graulichen, blassen, 
gefässarmen, speckig - schwieligen Substanz, in der jene Tu- 
berkeldrusen gebettet sind. Eine vergleichende Analyse lehrt, 
dass der Zustand dieses Tuberkellagers, als eines vascula- 
risirten Gebildes, ein secundärer und derselbe sey, der als 
speckige Infiltration und schwielige Verdichtung des Gewe- 
bes der Schleimhäute und parenchymatösen Organe rings um 
Tuberkel und Tuberkelgeschwüre auftritt. | 

b. Man findet im zelligen und zellig - serösen Gewebe 
neuer Bildung auf serösen Häuten, zumal dem Bauchfelle, 
gelbe, käsig - fettige, brüchige, rundliche und plattrundliche, 
Erbsen -bis Bohnen - grosse, oder unförmliche Tauben-, Hüh- 
nerei - grosse Massen. 

Auch dieser Tuberkel geht, wie sich aus dem das üher- 
wiegeende innere (dyscrasische) Causal-Moment des Exsu- 
dativprocesses abgebenden hohen Grade der Allgemeinkrank- 
heit entnehmen und erwarten lässt, nur selten eine Metamor- 
phose ein; doch sieht man bisweilen den zuletzt unter kb. be- 
merkten Tuberkel sowohl einerseits eine Schmelzung eingehen, 
die zur Vereiterung (tuberculösen Phthise) der serösen Haut 
führen kann, als auch andererseits verkreiden. 

3. Endlich mag ein (ursprünglich tuberkelfreies) 
ExsudataufserösenHäuten auf verschiedenen 
Stufen seinerOrganisation selbst dieBildungs- 
stätte vonTuberkel werden können-—-eine Form, 
die wo möglich von der sub 2 entwickelten zu unterschei- 
den wäre. Es erlangt diess nebstdem, dass nichts Positi- 
ves entgegensteht, insbesondere durch zwei Beobachtungen 
eine hohe Wahrscheinlichkeit. 

a. Bei ehronischen, in den Exsudaten sich wiederho-u9] 


den Entzündungen .seröser Hänte setzt bisweilen erst eine 
solche secundäre Entzündung ein Produet anf die freie 
Fläche des älteren Exsudates, das auf die sub 2% erwähnte 
Weise tuberculisirt, d. i. man findet bisweilen eine seröse Hant 
von einem Exsudate überkleidet, dessen äussere ältere Schichte 
tuberkelfrei ist, während die innere — das Product einer 
secundären Entzündung jener — tubereulisirt. 

b. Man sieht bisweilen, namentlich auf dem Bauchfelle, 
und zwar in einer dasselbe überziehenden zelligen Pseu- 
domembran Tuberkel, gewöhnlich von ansehnlicher — Hanf- 
korn-, Erbsen — Grösse , von deren höchstem und Central- 
puncte aus schlaffhäutige Blutgefässe hervortreten, die am 
Umfange des Tuberkels herabsteigen und sofort sich hier ver- 
lieren, oder aber augenscheinlich mit anderen Gefässen der 
Pseudomembran anastomosiren. Ja man entdeckt bei genauer 
Untersuchung wohl auch in seltenen günstigen Fällen im Tu- 
berkel einen Canal, eine Höhlung, die das Centrum jenes 
kleinen Gefässapparates abgibt. In den meisten Fällen ist de- 
ser jedoch schon obliterirt, und es hat auch meist schon eine 
Stase und Verödung in jenem Gefässapparate begonnen. Ist 
diese vollendet, so ist der Tuberkel in einem schwarzblau- 
streifigen Zellstoffe gebettet. Dieser Befund könnte die An- 
nahme von Blutgefässen im Tuberkel veranlassen, und zwar 
um so mehr, als sich zum Studium des Tuberkels nach allen 
Richtungen hin, wie wir es schon anempfohlen, ganz vor- 
züglich der Tuberkel auf serösen Häuten eignet, Es ist je- 
doch ganz sicher diese Erscheinung so zu deuten : der Tuber- 
kel wird unter dem Einflusse einer tuberculösen Dyscrasie von 
den in der Pseudomembran sich bildenden Vascularisations- 
centren ausgeschieden und lagert ringsum dieselben; er hebt 
den aus jenem Centrum herausstrahlenden Gefässapparat de- 
sto mehr hervor, je massenreicher, je grösser er ist. 

Der Tuberkel auf serösen Häuten ist, zumal als Pro- 
duct der eben jetzt sub (a und b) erörterten Processe, öfters 
einhämorrhagischer, übrigens ist bisweilen schon der 
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durch einen primitiven Ausscheidungsprocess gesetzte ein 
solcher. 

Die seine Production begleitende Hyperaemie artet nicht 
selten zu Entzündung aus, die eben so, wie noch mehr die 
Entzündung einer tuberculisirenden Pseudomembran, meist 
ein hämorrhagisches Exsudat liefert. Es ist diess nach dem 
bisher Gelehrten in der Defibrination des Blutes durch die 
Tuberkel- Ausscheidung, und im zweiten Falle auch noch 
— als örtlicher Bedingung — in der unvollendeten Gefäss- 
bildung der Pseudomembran begründet. 

6. Krebse. 

Ausser dem, dass seröse Häute öfters von ausserhalb 
ihnen entwickelten krebsigen Aftergebilden, wie das Rippen- 
fell von den in den Mediastinis lagernden Krebsmassen, von 
umfänglichen, wuchernden Brustdrüsenkrebsen; das Bauch- 
fell nebst andern von den von Lobstein sogenannten Re- 
troperitonaealmassen durchbohrt werden, kommt der Krebs 
auch primitiv auf ihnen vor. In der Regel ist sein Erschei- 
nen an das Vorhandenseyn von Krebs in einem der serösen 
Haut benachbarten oder in einem in deren Sacke enthaltenen 
Organe gebunden, und somit immer der Ausdruck einer zu 
hohem Grade gediehenen Krebs - Cachexie. 

VorallenistesderareolareunddermedullareKrebs 
(letzterer nicht selten als melanodes), die häufig und zwar 
bald in Gestalt von Schichten verschiedener Ausbreitung und 
meist ungleichförmiger Dicke, bald in Gestalt von kleinen 
tuberkelähnlichen, im Gewebe der serösen Haut selbst kei- 
menden Knötchen oder von grösseren aus dem Gewebe über 
die Oberfläche der serösen Haut wuchernden Knoten und 
umfänglichen knotigen Massen vorkommen. Auf dem serösen 
Blatte der Dura mater finden sich überdiess mancherlei, dem 
Medullarkrebse verwandte, ihrem inneren feineren Baue nach 
sehr mannigfache Differenzen nachweisende Aftergebilde 
vor. 

In grossen serösen Cavitäten, wie namentlich im Bauch- 
fellsacke, finden sich in seltenen Fällen sehr grosse, im All- 
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gemeinen hieher gehörige Aftermassen, die in einem auf 
einen oder wenige Puncte beschränkten, sehr losen Zusam- 
menhange mit der serösen Haut stehen, oder wohl auch völ- 
lig frei sind. 

Das Vorhandenseyn von Krebsgebilden auf serösen Häu- 
ten bedingt in dem sehr häufig sich ereignenden Falle einer 
sich beigesellenden Entzündung ein hämorrhagisches Exsu- 
dat, eine Erscheinung, die in dem an dem Entzündungspro- 
cesse Theil nehmenden sehr unvollständigen Gefässapparate 
der Aftergebilde ihre Erklärung findet. (Vergl. das über die 
örtlichen Bedingungen des hämorrhagischen Exsudates Ge- 
sagte). 


5. Anomalien des Secretes und krankhafter 
Inhalt überhaupt. 


Nicht selten findet man in den serösen Säcken freies 
Gas in verschiedener Menge angesammelt. Die Gegenwart 
desselben ist zumal in den grossen serösen Cavitäten , wie 
in den Pleurahöhlen, in der Peritonäalhöhle, durch den Aus- 
tritt von atmosphaerischem oder Darm - Gas aus den Luftwe- 
gen und dem Darmcanale bedingt, oder sie ist bisweilen die 
Folge der Zersetzung lange stagnirender übelbeschaffener Er- 
güsse (Exsudate) oder wohl auch das Product des Exsuda- 
tionsprocesses selbst, oder in seltenen Fällen dürfte sie das 
Product einer krankhaften Secretion (Exhalation) der serö- 
sen Haut während des Lebens seyn. 

Nehstdem und den oben erwähnten verschiedenartigen 
Entzündungsprodueten kommen Ansammlungen von serö- 
ser Flüssigkeit und Blut vor. 

Die Ansammlungen von Serum bilden denHydropsder 
serösenundSynovialsäckeundderSchleimbeutel 
(Ganglien); esisthiebei mit entsprechender Erweiterung der 
Cavität in verschiedener Menge angesammelt, und eben so in 
Rücksicht auf seine Farbe, Consistenz und Mischung, zu- 
mal den Gehalt an gerinnbaren Stoffen, sehr verschieden. Es 
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gilt übrigens davon das von der Wassersucht im Allgemeinen 
bereits Verhandelte. 

Blut-Erguss in seröse Cavitäten, eigentliche Hä- 
morrhagie ist möglichst scharf von hämorrhagischem Exsu- 
date zu unterscheiden. 

Mancherlei andere Ergüsse werden noch bei Betrach- 
tung der einzelnen serösen Säcke ihre Erörterung finden. 

Endlich kommen in der Höhle der serösen und Synovial- 
membranen bisweilen freie,loseKörper verschiedenen Ur- 
sprungs und entsprechend verschiedenen Ansehens und Baues 
vor; insbesondere können jene, die im Bauchfelle gefunden 
werden, mannigfach geartet seyn. Sie kommen in der Höhle 
des Bauchfells, der Scheidenhaut des Hodens, der Rippen- 
felle, im Sacke der Spinnwebenhaut und in den Hirnhöh- 
len, ferner vorzüglich in manchen Synovial - Höhlen, nament- 
lich in der Höhle des Kniegelenks und in den Schleimbeuteln 
in grosser Menge (sogenannte Gelenkmäuse), endlich selbst 
in anomalen serösen Bälgen vor. 

Die gewöhnliche Grösse derselben variirt von der eines 
Hirsekorns bis zu der einer Erbse und Bohne, ausnahms- 
weise sind sie grösser, ja selbst wallnussgross ; ihre Gestalt 
ist meist rund oder oval, dabei etwas plattgedrückt, in man- 
chen Fällen unregelmässig. Sie sind meist derb elastisch und 
polirt, indem sie einen glatten, serösglänzenden Ueberzug 
haben, bisweilen jedoch an einzelnen Stellen rauh, fil- 
zig u. 8. W. 

In Bezug auf ihren Ursprung weisen die von Län- 
nee und Beclard gemachten Beobachtungen auf die ur- 
sprüngliche Entwickelung einiger ausserhalb der serösen Haut, 
die Untersuchung des inneren Baues vieler anderer solcher 
freier Körper auf deren Entstehung innerhalb der Höhle seröser 
Häute hin. 

Zu den Ersteren gehören die fasrigen (fibroiden) und fa- 
serknorpel-ähnlichen Conecretionen mit oder ohne Knochen- 
kern, die sich ursprünglich im subserösen Zellstoffe oder im 
Gewebe der serösen Haut selbst entwickeln, nach und nach 


43 


diese vor sich her drängen, sodann in einer stielförmigen Ver- 
längerung oder Duplicatur derselben eingehüllt sitzen, und 
endlich, nachdem in Folge von Zerrung der Stiel verschwun- 
den ist, frei in die seröse Höhle hereinfallen. Sie haben 
eine eigentliche seröse Hülse, die häufig als Spur der erör- 
terten Entwickelungsweise an der Stelle der Statt gehab- 
ten Trennung vom Stiele fehlt und durch ein locker zotti- 
ges Zellgewebe ergänzt wird. 

Zu den Letzteren gehören die faser- und eiweissstoffigen 
Gerinnungen und Niederschläge aus krankhaften Ergüssen, 
die sich durch ihre durchaus gleichförmige Glätte, eine zarte 
eiweissstoffige Hülse, und häufig ganz deutlich concentrisch 
geschichteten Bau auszeichnen. 

Ausserdem finden sich besonders in der Höhle des Bauch- 
fellsackes bisweilen freie Körper anderer Natur vor; sie sind 
bald obsolete und abgelöste Portionen des Netzes und der 
Netzanhänge, die innerhalh einer bläulich grauen Hülse ein 
Talg- oder Wallrath - ähnliches Fett enthalten, bald obso- 
lete lose gewordene Tuberkel, die gleich jenen denKern zu 
eiweissstoffgen Gerinnungen abgeben können, bald abge- 
schnürte am Uterus und seinen Anhängen unter dem Bauch- 
felle gebildete Fibroiden u. dgl. 
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Abnormiiäten der Schleimhäute 


im Allgemeinen. 


1. Bildungs-Mangel und Excess im Schleim- 
hautsysteme. 


Der ursprüngliche Mangel einzelner Schleimhäute 
bedingt den Mangel der respective von ihnen dargestellten 
oder, wie man sagt, von ihnen ausgekleideten Apparate, er 
muss also immer mit dem Mangel dieser Letzteren zusam- 
mentreffen. Erworbener Mangel kommt als theilweiser, 
seinen ursächlichen Bedingungen nach sehr mannigfach ge- 
arteter Substanzverlust an Schleimhaut vor. 

Ein Bildungs-Uebermaass spricht sich als ur- 
sprüngliche Anomalie in einer angebornen übermässigen Län- 
ge und Weite der Schleimhaut - Canäle und Höhlen, in unge= 
wöhnlichen Anhängen derselben, in ungewöhnlichen Dupli- 
caturen und ungewöhnlicher Grösse der gewöhnlichen Ver- 
längerungen und Falten der Schleimhäute aus. Als erwor- 
bener Zustand gehören hieher die Bildung von schleimhaut- 
ähnlichen Membranen in Abscessen- und Fistelgängen, d. i. 
nach Otto in regelwidrigen Höhlen und Canälen, die gleich 
den normalen Schleimhäuten mit der Oberfläche des Körpers 
in Verbindung stehen, oder sich in eine solche zu stellen 
beabsichtigen, und der Wiederersatz verloren gegangener 
Schleimhäute. 

In Rücksicht auf Erstere erscheint die Auskleidung 
der aus Zellgewebe oder einem zu solchem aufgelockerten 
serösen Haut- oder einem sonstigen Gewebe bestehenden Wan- 
dungen von Abscessen und Fistelgängen zuerst als eine gra- 
nulirende vasculöse Schichte, die fest mit den unterliegen- 
den Gebilden zusammenhängt, dann aber zu einer selbststän- 
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digeren, von den unterliegenden Geweben zu isolirenden Mem- 
bran sich umstaltet, die an ihrer freien Oberfläche glatt ist, 
oder aber zottenähnliche Anhänge und Verlängerungen zeigt. 
Sie ist eine den Schleimhäuten im Allgemeinen, insbesondere 
aber den einfach organisirten, wie jenen der Drüsen - Ausfüh- 
rungsgänge, ähnliches Gebilde, indem ihr die Follikeln so- 
wohl, als auch noch mehr eigentliche Villi fehlen. Sie zeigt 
übrigens auch pathologische Zustände, die jenen der norma- 
len Schleimhäute sehr ähnlich sind; sie ist bald blass, bald 
findet man sie injieirt, geröthet, geschwellt, wie diess bei 
acutem oder chronischem Entzündungszustande normaler 
Schleimhäute der Fall ist, es entwickeln sich auf ihr po- 
Jypöse Verlängerungen, fungöse Wucherungen verschiede- 
ner Natur, ferner schwielige Verdichtung des unter ihr 
liegenden Zellstoffs u, s. w. So wie endlich schleimhäutige 
Oberflächen nie mit einander verwachsen, ausser nach Tren- 
nung des Zusammenhanges, so lassen sich auch die anoma- 
len schleimhautähnlichen Canäle nur durch Blosslegung der 
unterliegenden Gewebe mittelst Verwundung, atrophirenden 
Druck u. dgl. zur Verwachsung bringen. | 

DerWiederersatz der Schleimhäute in der ursprüng- 
lichen Form ist desto schwieriger, je complieirter der Bau 
der verloren gegangenen Schleimhaut ist, je grösser der 
Substanzverlust selbst war, je mehr er zugleich die submu- 
cösen Gebilde betraf, und je mehr endlich durch den ihn ver- 
anlassenden Process die submucösen Gebilde in ihrer Textur 
abgeändert wurden. Er ist daher in mehreren dieser Rück- 
sichten, vor Allem nach tief greifenden ulcerösen Processen, 
äusserst schwierig. Wir werden bei den einzelnen Schleim- 
häuten Gelegenheit haben, die Heilungsweisen besonders 
ulceröser Substanzverluste in mannigfachen höchst interes- 
santen Eigenthümlichkeiten kennen zu lernen. Im Allge- 
meinen geschieht die Heilung von Substanzverlust an Schleim- 
haut so, dass die durch reactive Entzündung verschiedenen 
Grades zu einem serösen oder fihrocellulösen (schwieligen) 
Gewebe verdichteten, hlossgelegten submueösen Gebilde all- 
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mälig von der yon den Rändern des Substanzverlustes nach 
dessen Centrum hereinrückenden und sich verdünnenden 
Schleimhaut überkleidet werden, so dass also eigentlich kein 
Wiederersatz , keine neue Bildung von Schleimhaut Statt fin- 
det. Indess sieht man bisweilen jene den Substanzverlust 
überziehende provisorische seröse Membran sich zu Schleim- 
hautgewebe umstalten, und namentlich im Darmcanale im Ge- 
folge des auf dem submucösen Gewebe sich isolirenden Ty- 
phusprocesses in ihrer Mitje sich sogar zu einer villösen 
Schleimhaut heranbilden. — Grosse und tiefer greifende Sub- 
stanzverluste werden bleibend durch ein schwieliges (Nar- 
ben-) Gewebe ersetzt, das nur bisweilen einen glatten, einer 
serösen Membran ähnlichen Uekerzug bekommt. Die Narbe 
ist übrigens einleuchtender Weise desto resistenter, dicker, 
die Schleimhaut in ihr desto inniger an die submucösen 
Gewebe fixirt, je mehr diese selbst ursprünglich durch die 
den Substanzverlust setzende Schädlichkeit oder hierauf 
durch den in ihnen hervorgerufenen Reactionsprocess ge- 
litten haben. 


2. Abweichungen der Grösse — des Flächenin- 
haltes—-und der Gestalt der Schleimhäute. 


Hier sind im Allgemeinen die partialen Erwei- 
terungen derSchleimhaut- Höhlen und Canäle und die 
Anomalien der Dicke der Schleimhäute zu erwähnen. 

Jene stellen das sogenannte Diverticulum spuri- 
um oder die Hernie der Schleimhaut dar, wie 
es besonders am Tractus intestinalis, an der Harnblase, nächst- 
dem seltener an der Luftröhre und den Luftröhrenästen vor- 
kommt. Die Schleimhaut tritt nämlich in der Form eines sa- 
ckigen, mit einem Halse aufsitzenden, runden, birn- oder 
walzenförmigen Anhanges durch die aus einander gewichenen 
Fasern der Fleischhäute der genannten Canäle hindurch, und 
die Höhlen Beider communiciren an der Stelle des Abtrittes 
des Divertikels mittelst einer engeren, anfangs spalt- oder 
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rautenförmigen, später runden, sphinkterähnlich umrandeten 
Oeffnung mit einander. 

Die Anomalien der Dicke der Schleimhäute erscheinen 
als Dieken-Zu- und Abnahme. Nebst vielerlei Tex- 
tur - Abänderungen ist Erstere in beharrlicher Weise durch 
Hypertrophie bedingt, die Letztere das Ergebniss von 
Atrophie. Beide können das Gewebe der Schleimhaut 
in seiner Gesammtheit, oder vorwaltend einen in ihre Zu- 
sämmensetzung eingehenden Bestandtheil, wie z. B. nament- 
lich den Follikelapparat, die Papillen betreffen. Die Hy- 
pertrophie ist meist das Ergebniss nachweisbarer wie- 
derholter oder andauernder Reizungs- und Entzündungs- 
zustände; sie hat verschiedene Grade, und wir werden von 
ihr an einem ihrer Entwickelung aus den genannten Zustän- 
den entsprechenderen Orte eines Weiteren handeln. 

Die Atrophie einzelner Abschnitte des Schleim- 
hautsystemes als spontane Erkrankung ist sehr selten, 
und von ihr ist die Schmelzung des Schleimhautgewebes 
im Gefolge exsudativer Processe wohl zu unterscheiden. Die 
Schleimhaut erscheint in verschiedenem Maasse verdünnt, leicht 
zerreisslich , ihre Falten verjüngt, oder gleich den Follikeln 
und Zotten völlig geschwunden , ihre Oberfläche glatt, von 
serösem Glanze, dabei blass. — Eine ähnliche Verdünnung 
beobachtet man bei und im Gefolge der Heilung von grossen und 
vielfachen Substanzverluste an Schleimhaut in dessen Um- 
gebung, und eine ganz ausgezeichnete Verdünnung , com- 
binirt mit Umänderung ihrer Textur, erleiden gewisse Ab- 
schnitte des Schleimhautsystems in Folge von allmähliger 
übermässiger Ausdehnung durch in deren abgesperrten Höh- 
len sich anhäufendes Secret, wie hievon noch weiter unten 
Jie Rede seyn wird. 


3. Krankheiten der Textur. 


Krankheiten der Schleimhäute und zwar acute sowohl. 
als auch chronische, sind bekanntlich ungemein häufig. Sie 
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sind desshalb sowohl, als auch wegen ihren vielfachen ursprüng- 
lichen und consecutiven Beziehungen zu anderen Systemen 
und Organen, höchst wichtig. Sie sind nebst andern gröss- 
tentheils das Ergebniss der Empfindlichkeit, die den Schleim- 
häuten gegen alle unmittelbaren (primären) oder durch das 
Nervensystem vermittelten Veränderungen in den stoffigen 
Elementen der Säftemasse sowohl, als auch gegen alle Stö- 
rungen der gleichmässigen Evolution und Vertheilung der 
imponderablen Principien, als dem vasculösesten Gebilde, dem 
grössten Aufnahms- und Absonderungsorgane inwohnt, wo- 
her es denn kommt, dass sich fast alle acuten Allgemeinkrank- 
heiten (Fieber) rasch, und viele chronische allmählig auf ihr 
und zwar auf vielgestaltige Weise localisiren. Es geschieht diess 
vor Allem in Form verschieden gearteter Irritations- und Ent- 
zündungsprocesse, von denen wir hier bloss die cardinalen 
Formen, d. i. die catarrhalische, die exsudative und die pu- 
stulöse Entzündung im Allgemeinen erörtern, während wir 
andere specifische hierher gehörige Processe an geeignete- 
ren Orten bei den Krankheiten einzelner Schleimhautabthei- 
lungen abhandeln werden. 


a. Hyperämie, Apoplexie, Hämorrhagie;— Anä- 
mie der Schleimhäute. 


Die Hyperämie der Schleimhäute ist bald eine active, 
hervorgerufen durch unmittelbar auf eine gewisse Schleim- 
haut einwirkende Reize, oder hervorgehend aus einer be- 
sondern Beziehung der Bluterasis zu gewissen Schleimhaut- 
abtheilungen; bald eine passive, welcher vor Allen der 
Schleimhauttractus der Respirationswerkzeuge und des Darm- 
canals im Gefolge von Marasmus und Adynamie ausgesetzt 
sind; bald endlich eine mechanische, wie sie sich, meist 
über grosse Strecken ja ganze grosse Abtheilungen des Sy- 
stems der Schleimhäute, wie namentlich die Schleimhaut der 
Respirationsorgane und des Darmcanals ausgebreitet, in Folge 
von Herz-, Lungen-, Leberkrankheiten entwickelt. 
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Sie hat verschiedene Grade; indem gewöhnlichen mäs- 
sigen Grade weicht sie im Tode entweder völlig zurück, 
die Schleimhaut istin der Leiche ungeachtet ihres Vorhandenge- 
wesenseyns im Leben blass, oder aber sie erscheint als Stase in 
der venösen Gefässramifikation oder im Capillargefässsysteme 
selbst; die Schleimhaut ist im letzteren Falle roth, injicirt. 
Als acute hinterlässt sie Schwellung und Lockerung des 
Schleimhautgewebes, mehr weniger auffällige Succulenz, 
leichtes Oedem desselben und des submucösen Zellstoffs, als 
chronische dagegen bedingt sie Massenzunahme, Hyper- 
trophie der Schleimhaut und andauernd vermehrtes Schleim- 
sekret. 

Im höheren Grade wird die Hyperämie zu Apoplexia 
vascularis und sofort desto eher zu Apoplexie mit 
Blutung in das Parenchym der Schleimhaut und auf deren 
Oberfläche, je rascher sie entstanden oder gesteigert ward. 
Es kommen diese Zustände vorzüglich auf der Schleimhaut 
der Bronchialwege und des Tubus alimentaris vor und ent- 
wickeln sich bald aus activer, bald aus passiver, bald aus 
mechanischer Hyperämie. Die Schleimhaut erscheint hiebei 
bald von dichter Capillar-Injection roth, geschwellt, bald von 
Blut-Ergusse in ihr Parenchym durchgreifend und ohne zu 
unterscheidende Injection dunkelroth und gewulstet, bald 
endlich ist auf ihrer Oberfläche oder in der von ihr ausge- 
kleideten Höhle Blut in verschiedener Menge angesammelt, 
sie selbst in einem der vorgenannten Zustände oder aber col- 
labirt und blass, hlutleer. 

Doch ist zu bemerken, dass mit Ausnahme der Hämorr- 
hagien der Schleimhaut der Luftwege im Allgemeinen die 
Blutungen der Schleimhäute selten das Resultat blosser Hy- 
perämie, sondern grösstentheils und zwar namentlich die Blu- 
tungen des Magens und des Darmkanals durch anderweitige 
und zwar sehr oft ganz unbedeutend scheinende, kaum auf- 
zufindende, auf einen sehr kleinen Umfang begrenzte Textur- 
erkrankungen gesetzt seyen. 

Die Anaemie der Schleimhäute ist das Ergebniss von 
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Aufzehrung der Blutmasse überhaupt, namentlich von Blut- 
verlust durch Hämorrhagie, sie ist somit Theilerscheinung 
allgemeiner Anämie. Die hieraus hervorgehende Blässe bie- 
tet insbesondere auf der Darmschleimhaut und zwar hier vor 
Allem im Gefolge von gallertigen Erweichungen eine auffal- 
lende Nuance zur wächsernen, ins gelbe ziehenden Entfär- 
bung dar. 


b) Entzündungen. 
1. Catarrhalische Entzündung. 


Sie stellt die gewöhnliche Entzündung einer Schleim- 
haut dar und ist bald das Resultat der bekannten atmosphäri- 
schen Einflüsse als gewöhnlicher Catarrh, bald der Lo- 
kalausdruck dyscrasischer Zustände, als specifischer — ex- 
anthematischer , typhöser, impetiginöser , arthritischer, und 
dgl. — Catarrh, bald die Folge von unmittelbaren, mechani- 
schen und chemischen Reizungen u. s. w., sie begleitet fer- 
ner die mannigfaltigsten ulcerösen und Afterbildungs - Pro- 
cesse auf Schleimhäuten in verschiedenem Grade von Inten- 
sität und Ausbreitung, und hat bald einen acuten bald einen 
chronischen Verlauf. 


a. Acute catarrhalische Entzündung. 


Anatomische Kennzeichen: 

a) Röthe vom blass röthlichen bis ins dunkelrothe, sie 
nimmt gegen die Grenzen der entzündeten Stelle allmählig ab 
und geht über diese hinaus in die normale Färbung des Ge- 
webes über. 

bh) Die Injection varirt von einer fein verästelten 
in verschiedenen Formen bis zur vollendeten, den charac- 
teristischen peripheren Gefässapparat der verschiedenen 
Schleimhäute füllenden. Einspritzung; die Schleimhaut er- 


scheint alsdann dem unbewaffneten Auge gleichförmig gesät- 
tigt roth. 
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c) Die entzündete Schleimhaut verliert auch bei mässi- 
gem Grade von Röthung und Injection an Durchsichtigkeit, 
sie wird trübe. | 


d) Sie erscheint in ihrem Gewebe von graulich - trüber 
oder blutiger grauröthlicher Flüssigkeit erfüllt, und daher 
angeschwollen, ihre Oberfläche in Folge des gleichen 
Zustandes der Papillen und Schleimbälge warzig, drusig 
uneben. Bisweilen sieht man das Epithelium za zarten durch- 
scheinenden, eine Serosität enthaltenden miliaren Bläschen er- 
hoben. 


e) Sie ist leicht zerreisslich und lässt sich leicht 
von den unterliegenden Geweben trennen. Diese und na- 
mentlich die submucösen Zellstrata sind aufgelockert, von 
einer serösen oder klutig serösen Feuchtigkeit erfüllt, hie 
und da von kleinen Blutextravasaten durchzogen und leicht 
zerreisslich. 


f) Das Sekret ist zu Anfang der Entzündung reich- 
licher, wässerig, bei Zunahme derselben vermindert es sich 
und wird zugleich trübe und klebrig, auf der Acme derselben 
versiegt es völlig. Von hier ab stellt sich das Sekret all- 
mählig wieder ein, ist häufig etwas blutig gestriemt, nimmt 
sofort ein eiteriges Ansehen an, wird sehr reichlich und 
bleibt noch einige Zeit so, nachdem die übrigen Kennzeichen 
der Entzündung, bis auf die Schwellung des Gewebes und 
insbesondere jene der Schleimbälge, verschwunden sind. 


Hohe Heftigkeitsgrade setzen übrigens auch eine Exsu- 
dation von mehr weniger Gerinnfähigkeit auf die freie Fläche 
der Schleimhaut, wohin auch die oben erwähnten miliaren 
Bläschen auf catarrhalischen Schleimhäuten gehören. 


Die acute Entzündung hat häufig eine auffallende Nei- 
gung, auf geringfügige Veranlassungen zu recidiviren; hö- 
here Grade derselben gehen häufig in oberflächliche Eiterpro- 
duktion über, und auch dieser Ausgang wird habituell; nächst- 
dem wird sie nicht selten chronisch. 
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b. Chronische catarrhalische Entzündung. 


Anatomische Kennzeichen: 

a) dunkle düstere, ins Braune fallende Röthe und In- 
jeetion mit Varicosität der Gefässe; 

b) Massenzunahme, die Schleimhaut erscheint 
dicker , gewulstet, ihre Oberfläche zufolge der Schwellung 
des Papillarkörpers und der Follikel besonders bei langer An- 
dauer des Processes und in drüsenreichen Schleimhäuten 
drusig uneben, ihr Gewebe dichter und gedrängter, und 
daher 

c) resistent, derb, schwer zerreisslich ; sie hängt 
auch fester mit den unterliegenden Geweben zusammen, und 
diese sind eben auch gewulstet, dichter und derb (hyper- 
trophirt). | 

d) Das Sekret ist ein graulicher, gelblich-grauer trüber, 
klebriger Schleim. 

Die chron. Entzündung hinterlässt gewöhn- 
lich eine bleibende Wulstung,Hypertrophie der Schleim- 
haut mit andauernder übermässiger Secretion einer graulich- 
weissen trüben, oder einer glasartigen, durchscheinenden, 
kleisterigen Pituta— Blennorhöe mitoder ohne exorbitante 
Epithelium - Bildung, wobei dieses entweder rasch von einer 
beinahe nackten, excorürt aussehenden Schleimhaut immerdar 
abgestossen, oder auf derselben überall oder bloss stellen- 
weise angehäuft wird und blättrige Ueberzüge oder Plaques 
von verschiedener Dicke darstellt. 

Die hypertrophische Schleimhaut selbst ist entwe- 
der blass, oder aber meist rostbraun, schiefergrau oder endlich 
schwärzlichblau gefärbt, dicker, dichter und derb; sie bietet 
gradweise bald bei gleichförmiger Dicke eine ebene Ober- 
fläche, bald zufolge überwiegender Massenzunahme ihrer 
Papillen und Follikel eine warzige oder drusige Ober- 
fläche dar, bald endlich bildet sie verschiedene Duplica- 
turen und Verlängerungen. 

Diese beiden letzteren erscheinen als bleibende fest- 
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sitzende Schleimhautfalten uni als der eigentliche 
sogenannte Schleim- oder Zellpolyp, auch Blasen- 
polyp. 


Diese Polypen stellen rundliche oder länglichrundliche, 
kegel- und walzenförmige an ihrem freien Ende dickere, Kol- 
bige Fortsätze der Schleimhaut von verschiedener Grösse 
und Länge dar. Die Schleimhaut hypertrophirt sich an ein- 
zelnen runden, umschriebenen Stellen sammt dem submucösen 
Gewebe zu einem plattrunden Wulste und entwickelt sich se- 
fort zu einem fächerig-zelligen Gewebe. Dieser Schleim- 
hautwulst fällt nach. und nach, indem er die umgebende . 
Schleimhaut nachzieht, in die Höhle des Organs und sitzt auf 
einem verhältnissmässig dünnen Schleimhautstiele von ver- 
schiedener Länge auf. Der Polyp besteht sodann aus einer 
walzenförmigen Verlängerung der Schleimhaut, durch die 
mitten inne ein Strang submucösen Gewebes hinzieht und ei- 
nem Endkolben oder Knopfe, an dem sich das Gewebe weiters 
zu einem blasig-fächerigen, follikularen entwickelt und blu- 
menkohlähnlich lappt, eine erweiterte Gefäss-Capillarität zeigt, 
stossweise turgescirt, in seinen Räumen einen gallertigen 
Schleim secernirt, und nach dessen Ergusse zusammen- 
sinkt. 

Diese Polypen kommen nicht auf allen Schleimhäuten 
gleich häufig vor. Vorzüglich sind sie auf massenreichen, 
dicken, reichlich mit Follikeln versehenen und solchen Schleim- 
häuten und Schleimhantabtheilungen, die öfters catarrhalisch 
erkranken, häufig. Hieher gehört die Schleimhaut der Nase, 
des Magens, zumal seiner Pylorus -Hälfte, des Dickdarms 
und besonders des Rectums, des Uterus und besonders des 
Cervix; seltener kömmt der Zellpolyp im Rachen, im Kehl- 
kopfe, im Oesophagus, im Dünndarme, in der Harnblase und 
der Urethra; — öfters jedoch in der weiblichen — ; äusserst 
selten, ja fast;nie in der Luftröhre und den Bronchien, in den 
Tuben und den Ausführungsgängen überhanpt vor, 


Ihre Begründung im Catarrh erklärt es, warum sie häufig 
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'in übergrosser Anzahl, einzeln oder meist in Gruppen beisam- 
menstehend auf einer Schleimhaut vorkommen. 

Ihre Form im Allgemeinen ahmen häufig verschiedene in 
den submucösen Geweben sitzende Afterbildungen, insbeson- 
dere lipomatöse Geschwülste, Fibroiden, ja selbst Krebse nach, 
indem sie die Schleimhaut bei ihrer Vergrösserung vor sich her 
drängen und wohl auch mit einem Schleimhautstiele in die 
Höhlung des Organs hereinragen und hereinhängen. Manche 
dieser Aftergebilde hat man vom Schleimpolyp durch die Be- 
nennung von fibrösen, von Fleisch -Polypen ge- 
sondert. 

Von Wichtigkeitist das Verhalten dersubmueösen 
Gewebe während der catarrhalischen Entzündung und der 
Blennorrhöe. Die erhöhte Empfindlichkeit der Schleimhaut setzt 
in den submucösen irritablen Geweben sehr häufige Reflex- 
Bewegungen, und beim chronischen Verlaufe des Processes 
in Folge dessen, so wie des dauernd vermehrten Säftezuflusses 
Hypertrophie derselben. Endlich erscheint bei hohem Grade 
der letztern allmählige Paralyse der submucösen irritablen und 
contractilen Gewebe und damit eine bleibende Erweiterung der 
respectiven Höhlen und Canäle., 

Ausserdem geht die chronische eatarrh. Entzündung bis- 
weilen an und für sich, öfters aber und dann zugleich rasch 
inVereiterung und Geschwür über, wenn sich zu ihr 
eine acute hinzugesellt. In diesem Falle wird die Röthung 
lebhafter und, erscheint gleichsam mit der Schleimhaut ver- 
schmolzen, diese selbst ist zu einem von Blute strotzenden 
schwammigen, schwammig-drusigen, leicht zerreisslichen Ge- 
webe verwandelt. " Alsbald erscheint auf der Oberfläche so- 
wohl in Form eines mehr weniger gleichförmigen Ueberzuges, 
als auch in der Tiefe der Schleimhaut in Form von kleinen 
Heerden Eiterbildung, wobeidas Gewebeallmählig schmilzt, 
ein Process, der eine catarrhalische (einfache) Verei- 
terung, catarrhalische Phthise der Schleimhaut 
darstellt. Er hinterlässt einen der Ausbreitung und Begrenzung 
des Entzündungsprocesses entsprechenden geschwürigen Sub- 
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stanzverlust, ein (catarrhalisches) Geschwür, das sich entwe- 
der in dem nächst anstossenden submucösen Gewebe begrenzt, 
oder aber in diesem selbst weiter greift. Im ersten Falle heilt 
dasselbe bei geringer Ausbreitung leicht, indem die umge- 
bende Schleimhaut von den Rändern aus über die zu einem 
dichten zelligen Gewebe gewordene Basis hereinrückt und end- 
lich darüber, und an sie angeelöthet, verwächst; bei grösserer 
Ausbreitung des Geschwürs gelingt dagegen die Ueberhäutung 
der fasrig-schwielig gewordenen Basis nicht, und es bleibt 
diese blosgelegt, bekömmt bisweilen einen einer serösen Mem- 
bran ähnlichen glatten Ueberzug, verursacht durch ihre Nei- 
gung zum Schrumpfen an weichhäutigen Canälen Verenge- 
rungen, und wird häufig in Folge der Einwirkung verschieden- 
artiger Potenzen der Sitz chronischer Entzündungsprocesse, 
brandigen Absterbens und Exfoliation, neuer Ulceration, 
u. 8. W. 

Es ist wahrscheinlich, dass das catarrhalisehe Geschwür 
je nach der Natur des Catarrhes einen verschiedenen Charac-. 
ter darbietet. Die catarrhalische Entzündung acuten und chro- 
nischen Verlaufes, gleichwie die verschiedenen Ausgänge der- 
selhen können überdiess als alleinige oder vorstechende Affe c- 
tion der Follikel eines Schleimhautbezirkes auftreten. Der 
Follikel erscheint in seinen Wandungen geröthet, sammt der 
Umgebung injieirt, gewulstet, vergrössert, seine Secretion ist 
bald vermindert, ja unterdrückt, bald vermehrt, wobei sich das 
Secret frei ergiesst, oder aber in der Höhle des Follikels zu- 
rückgehalten, darin eingedickt wird und allerlei andere secun- 
däre Veränderungen eingeht. Dieser Process hinterlässt bald 
bleibende Vergrösserung der Follikel (Hyper- 
trophie), Erweiterung ihrerHöhlen, habituelle 
profuse Secretion eines gläsernen zähen Schleimes — 
Follikular- Blennorrhöe,— bald geht erin Verei- 
terung des Follikels, Follikulargeschwür über. 
Der Follikel verwandelt sich zu einem Abscesse, der in der 
Regel die Schleimhaut durcehbricht und sich auf deren innere 
freie Fläche entleert, es ist damit ein kleines rundliches auf 
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der Spitze eines rundlichen, conischen Tumors sitzendes cra- 
terförmiges Geschwürchen mit einem härtlichen Grunde gege- 
hen, welches zufolge fortgesetzter Vereiterung des Follikels 
sich vergrössert, seichter wird, nachdem der Follikel zerstört 
ist, von einem losen Schleimhautsaume umrandet wird, und so- 
fort weiter in die Fläche sich aushreitet, oder aber — wiewohl 
seltener — in den submucösen Geweben, d. i. in die Tiefe 
vorschreitet. 

Man sieht diesen Process vorzüglich auf follikelreichen 
und zu Catarrh geneigten Schleimhäuten, auf der Schleimhaut 
der Trachealwege, namentlich des Larynx selbst, und 
des Darmkanals, insbesondere des Diekdarms, wo er 
oft sehr ausgebreitete Verwüstungen anrichtet. 


2. Exsudative Processe. 


Die exsudativen Processe auf Schleimhäuten sind zumal 
auf einzelnen Abtheilungen dieses Systems eine häufige Er- 
scheinung; sie sind jedoch ihrer durch das Product und das 
Verhalten des Schleimhautgewebes ausgesprochenen inneren 
Natur nach sehr vielgestaltig. 

Die bekanntesten Exsudativprocesse auf Schleimhäuten 
sind die sogenannten eroupösen Entzündungen, 
zumal jene auf der Schleimhaut des Rachens und der Luft- 
wege. Sie sind ausgezeichnet durch das plastische an Consi- 
stenz von der des Rahmes bis zum Lederartig-zähen variirende 
graulichweisse, gelbliche faserstoflige, die Schleimhaut bald an 
einzelnen Stellen (Inseln), bald in grosser Ausdehnung als ein 
reifähnlicher Anflug, als florähnlicher Ueberzug, im exquisiten 
Falle als hautartige Gerinnung , sehr oft in Röhrenform be- 
kleidende Product. 

Auf eine aller Analogie nach höchst wahrscheinliche 
Ausschwitzung einer serösen, das Epithelium der erkrankten 
Schleimhaut schmelzenden Feuchtigkeit im Beginne des Pro- 
cesses, erfolgt die des gerinnfähigen Stoffes. Dieses seinen 
allgemeinen Characteren nach oben geschilderte Exsudat ist 
im exquisiten Falle als hautartige Gerinnung von verschiede- 
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ner, gar nicht selten 1°‘ und darüber betragender Dicke, ge- 
gen seine Grenzen hin jedoch wird es dünner und verliert 
sich endlich, zugleich an Consistenz abnehmend, in einer 
Schichte eiterig-schleimiger Substanz. Es haftet ‘Anfangs 
fest an der Schleimhaut, und an seiner Anlagerungsfläche sieht 
man bisweilen kleine, einfache, oder aber nach der Peripherie 
sich zart verzweigende Blutpunkte als, beginnende Vascula- 
geMion. Später tritt unter ihm die Ausschwitzung einer kle- 
brigen, schleimig-eiterigen Feuchtigkeit ein, und das Exsudat 
wird loser und endlich frei. 


Die Schleimhant erscheint unter dem Exsudate in ver- 
schiedenen Nuaneirungen, manchmal nur sehr blass gerötheb 
wund (excoriirt), in verschiedenem Grade gewulstet, nament- 
lich ihre Papillen merklich geschwollen, auf ihr finden sich 
zahlreiche jenen Vascularisationsheerden auf der Anlage- 
rungsfläche des Exsudates entsprechende, rothe, weiche, blu- 
tende, den Fleischgranulationen ähnliche Stellen. Die submu- 
cösen Gewebe, insbesondere der Zellstoff erscheinen infiltrirt. 


Die Schleimhaut erleidet während und in Folge des crou- 
pösen Processes keine wesentliche Störung ihrer Textur, 
und wegen der bald nach geschehener Ausschwitzung ein- 
tretenden Schleim- und Epithelialproduction gelangt die Vas- 
ceularisation des Exsudates nie über jene obbemerkten Rudi- 
mente, es geht dieses nie einen organischen Zusammenbang 
mit der erkrankt gewesenen Schleimhaut ein. 


Der eroupöse Process kömmt auf allen Schleimhäuten, 
und zwar bisweilen ausgebreitet über einen grossen Schleim- 
hauttractus vor. Eine auffallende Beziehung zeigt er zur 
Schleimhaut der Respirationsorgane, wo er als Kehlkopfs-, 
Luftröhren -, Bronchial - Croup und croupöse Pneumonie er- 
scheint; er ist zugleich hier und auf der innern Uterinal- 
fläche nach dem Puerperium sehr häufig ein primitiver Pro- 
cess, während er auf den meisten anderen Schleimhäuten nur 
als ein secundärer, namentlich im Gefolge und als Ausdruck 
ler Degeneration eines exanthematischen, typhösen, eines an- 
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dern exsudativen — z.B. des Cholera-Processes, im Gefolge 
von Pyämie u. s. w. erscheint. 

Andere Exsudativ-Processe setzen gleich ursprünglich 
und ausschliesslich, oder aber nach und neben einem plasti- 
schen Producte ein lockeres, pulpöses, eiterig und jauchig 
zerfliessendes, in der verschiedensten Weise insbesondere 
bräunlich und grünlich missfärbiges, übelriechendes Exsudat, 
unter dem das Schleimhautgewehe zu einer auf ähnliche 
Weise missfärbigen oder auch schwarzbraunen, chokoladefär- 
bigen, Caffeesatz-ähnlichen haemorrhagischen, übelriechenden, 
pulpösen, oder zottigen und krümlichen Masse schmilzt — so- 
genannte Putrescenzen. Sie kommen als primitive so- 
wohl als auch und zwar häufiger als secundäre Processe 
vor. 

Eine besondere Form, in der diese Exsudationen erschei- 
nen, ist die der gut- und bösartigen Aphthen, d.i. eine we- 
nigstens ursprünglich auf rundliche, länglichrundliche Inseln 
umschriebene Exsudation. Sie sind allerdings zwar am aller- 
häufigsten auf der Schleimhaut der Mundhöhle und des Ra- 
chens, jedoch kommen sie auch auf allen andern Schleim- 
häuten, hier aber gewöhnlicher als secundäre Processe vor. 
Der Schmelzung'sprocess unter dem Exsudate setzt einen Sub- 
stanzverlust des Schleimhautgewebes, den man immerhin ein 
aphthöses Geschwür nennen kann. 

Noch andere Exsudativ-Processe setzen — meist über 
grosse Strecken oder über einen ganzen Schleimhauttractus 
diffundirt — eiweissstoffige, gallertähnliche, durchsichtige, 
oder aber trübe, von zarten, faserstoffigen Flocken unter- 
mischte, kleisterige, oder dünnflüssige, zumeist seröse, meist 
nur sehr blassgefärbte, graulich-weisse, gelbliche, röthliche 
oder völlig farblose Producte. Sie gehen bald mit ziemlicher 
Röthung und -Injection, bald mit auffallender Blässe der 
Schleimhaut, Wulstung, Aufweichung und endlicher Schmel- 
zung und Ablösung des Epitheliums, Schmelzung des Schleim- 
hautgewebes selbst und Zerfallen zu einem blass -graulichen, 
gelblichen, röthlichen oder dunkelrothen blutenden breüg ab- 
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streifbaren Stratum, ähnlicher Schmelzung ihrer Follikel ein- 
her. Sie sind meist secundäre Processe und ihr Sitz vor- 
zugsweise die Schleimhaut des Darmtractus; den ausgezeich- 
netsten derselben nach Aushreitung, Menge des Products und 
Acuität des Verlaufes hat die neuere Zeit in der asiatischen 
Cholera kennen gelernt. 

Die submucösen Muscular-Gebilde verfallen bei den hö- 
heren Intensitätsgraden des Exsudativprocesses in Paralyse; 
sie sind erbleicht, erschlafft, infiltrirt. — Die den exsudativen 


verwandten 


3. eranthematischen Processe 


auf Schleimhäuten sind bald der Ausdruck einer sehr grossen 
Allgemeinkrankheit und ergänzen die Eruptionen auf den all- 
gemeinen Decken, bald sind sie eine vicariirende Erscheinung 
bei einerin Folge der verschiedenartigsten zum grossen Theile 
ungekannten Einflüsse unzulänglichen exanthematischen Haut- 
krise, bald endlich sind sie specifische, aus einer unmittelba- 
ren Beziehung des Allgemeinleidens zu einem gewissen 
'Schleimhauttracte hervorgehende Eruptionen — die in neu- 
erer Zeit sogenannten Schleimhautexantheme. Der Sitz der 
beiden ersteren sind vorzüglich die den allgemeinen Decken 
benachbarten, zum Theile auch die den ursprünglichen Atriis 
morbi angehörigen Schleimhäute der Mundhöhle, des Rachens, 
der Trachealwege, die Conjunctiva, die Schleimhaut der Harn- 
röhre; der Sitz der letzteren dagegen sind gewisse bestimmte 
Abschnitte des Schleimhautsystems wie die Krummdarım- 
schleimhaut beim Typhus, die Schleimhaut des Colons bei 
Dysenterie. 

Die Formen, die man beobachtet, sind die von diffundir- 
ten, von umschriebenen in verschiedener Weise nuaneirten 
und bisweilen dadurch eine vorhandene Dyscrasie verrathenden 
Röthungen oder Fleeken—Erythema, von Bläschen 
von der verschiedensten Grösse und Anzahl, diseret oder conflui- 
rend, gefüllt mit vorwaltend serösem,im Verlaufe sich in ver- 
schiedener Weise abändernden Fluidum, von Knötchen und 
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Pusteln verschiedenen Umfangs. Es gehören hieher die ery- 
sipelatösen Affeetionen der Rachenschleimhaut besonders bei 
Scarlatina und ihren Anomalien, die miliaren Eruptionen auf 
catarrhalisch entzündeten Schleimhäuten, im Beginne des dy- 
senterischen Processes, die morbillösen Affeetionen der Kehl- 
kopfsschleimhaut, die Variola-Pusteln auf der Schleimhaut 
des Rachens und der Trachealwege, der Harnröhre, herpe- 
tische Pustulationen. Bei zahlreichen in Knötchen -— und 
Knotenform erscheinenden gemeinhin hieher beigezogenen 
Processen ist der Follikelapparat der Schleimhäute der beson- 
dere Sitz der Erkrankung, wie diess beim eigentlichen Darm- 
typhus und mancherlei anderen verwandten Processen der 
Fall ist. 


Die Ausgänge der exanthematischen Bildungen auf 
Schleimhäuten sind im günstigen Falle dieselben wie die der 
gleichnamigen Gebilde auf den allgemeinen Decken; leichter 
jedoch mögen die acuten bei einer wodurch immer bedingten 
Concentration des exanthematischen Processes auf einem 
Schleimhautbezirke, Schmelzung und ulcerösen Substanzver- 
lust des Schleimhautgewebes veranlassen. Solche sind die 
allerdings seltenen Ulcerationen auf der Schleimhaut des Ra- 
chens, des Kehlkopfs während und im Gefolge von Scarla- 
tina, Morbillus, Variola, die die höheren Grade der Dysente- 
rie constant begleitende Schmelzung der Dickdarmschleimhaut, 
die fast beständige eigenartige Metamorphose des typhösen 
Follikels der Darmschleimhanut. 


Die diesen Abschnitt der Pathologie der Schleimhaut 
betreffenden anatomischen Studien haben ührigens grosse 
Schwierigkeiten, wohin mit Ausnahme einiger der genannten 
Processe, wie des Typhus, der Dysenterie, ihr selteneres Vor- 
kommen, die Zartheit der exanthematischen Bildungen auf 
der Schleimhaut, und die im Tode erfolgende Entfärbung 
und Collapsus derselben bis zum Unkenntlichsein gehören. 


c) Ulceröse Processe. 


Die ulcerösen Processe auf Schleimhäuten sind sehr häu- 
fig und in Rücksicht der ihnen zum Grunde liegenden Ano- 
malie der Textur, der Art und Weise der ulcerösen Schmel- 
zung, der durch das Substrat und seine primitive Erkrankung 
bestimmten primitiven und secundären Form u. s. w. sehr 
vielgestaltig; es sind desshalb zu einer umfassenden Helko- 
logie der Schleimhäute, wenn wir auch die Kenntniss mehre- 
rer hieher gehöriger Processe und die Diagnostik mehrerer 
Formen von Geschwüren, namentlich auf der Schleimhaut des 
sämmtlichen Tubus alimentaris wesentlich gefördert zu haben 
glauben, doch nicht mehr als einzelne Grundsteine gelegt. 

Sie sind einmal das Resultat der Schmelzung des Schleim- 
hautgewebes im Gefolge der bisher erörterten Processe, des 
catarrhalischen, des exsudativen und des exanthematischen. 
Sie beginnt bald an der Oberfläche der Schleimhaut, bald in 
der Tiefe ihres Parenchyms, bald befällt sie dieselbe in einem 
gewissen Umfange in ihrer Tetalität; oder sie hat z. B. beim 
Sitze jener Processe in den Follikeln einen ganz besonderen 
Ausgangsheerd. Sie ist ferner bald das unmittelbare Ergeb- 
niss des Processes, bald erscheint sie erst als Zweit- Folge 
desselben, indem sie aus der Einwirkung eines auf die 
freie Fläche der Schleimhaut sowohl, wie auch in deren 
Gewebe exsudirten Stoffes, nachdem er selbst eine Schmelzung 
oder überhaupt eine Abänderung seines Wesens, eine Meta- 
morphose eingegangen ist, hervorgeht, wie z.B. bei Aphthen, 
beim Typhusgebilde. 

Das anderemal sind sie (die ulcerösen Processe) das Er- 
gebniss der Metamorphose einer in das Schleimhautgewebe 
infiltrirten oder in Form selbstständiger Gebilde eingeschobe- 
nen Aftermasse, und der dadurch bedingten Reaction, — 
wohin das Tuberkel -, das Krebsgeschwür gehören; — 
u. S. W. 
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Die verschiedenen ulcerösen Processe auf Schleimhäuten 
haben bald einen acuten, bald einen chronischen Verlauf, sie 
greifen bald von der Schleimhaut mit Leichtigkeit auf die 
submueösen Gewebe über, bald haben sie überwiegende Ge- 
neigitheit, sich in die Fläche auszubreiten, d. i. mit Aufzeh- 
rung der Schleimhaut die submucösen Gewebe bloss zu ent- 
kleiden, bald finden sie gleich den sie bedingenden Grund- 
processen, wie z. B. dem typhösen in den nächsten submucö- 
sen Geweben ein isolirendes Gebilde. 

Ein Weiteres wird dem, was von ulcerösen Processen 
der Schleimhäute einzelner Apparate verhandelt werden 
wird, abzunehmen sein. 


dB Dedem der Schleimhäute. 


Ein Zustand, der zunächst alle die bisher erörterten Pro- 
cesse, namentlich die exsudativen und exanthematischen, die 
ulcerösen in verschiedenem Grade und Ausbreitung von dem 
eigentlichen Krankheitsheerde aus begleitet und ausserdem, 
sich vom submucösen Zellgewebe entwickelnd, die Folge man- 
nigfaltiger primitiver und consecutiver Stasen und Entzündun- 
gen in diesem und seiner Nachbarschaft ist. 

Gewöhnlich ist das submucöse Zellgewebe der vorwal- 
tende Sitz der Infiltration und das Ganze bildet gemeinhin 
eine blassgelbliche oder grauliche, durchscheinende, pralle 
oder schlotternde verschiebbare, nicht scharf umschriebene 
Geschwulst, über der die obere Schichte der Schleimhaut hin- 
gespannt ist; bei sehr hohem Grade greift die Infiltration 
durch die ganze Dicke der Schleimhaut und dann ist ihr 
Gewebe fast unkenntlich, bei dem geringsten Versuche zer- 
reisslich. 

Das Oedem entwickelt sich zu höhern Graden vorzüglich 
an locker und verschiebbar über dicken Lagen Zellgewebes 
ausgeebreiteten Schleimhäuten und deren Duplicaturen, wohin 
namentlich die Darmschleimhaut und ihre Klappen und Falten, 
die Schleimhaut und ihre Duplicaturen am Eingange in den 
Kehlkopf gehören. 
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Seine Bedeutung hängt von den dasselbe bedingenden 
Processen ab, nur an einzelnen Stellen, wie namentlich an 
der Schleimhaut der Glottis erlangt es wegen der Verenger- 
ung und endlichen Obstruction an und für sich eine hohe 
Wichtigkeit, 


e) Ablagerung—Metastase -— auf die Schleimhäute, 


Sie ist im Ganzen eine seltenere Erscheinung‘ und kommt 
bald in Form furunkelähnlicher (knotiger) Infarcten, bald 
in Form eines die oberfiächliche Schichte der Schleimhaut ein- 
nehmenden platten Schorfes vor. Ihr Ausgang ist je nach 
der Natur der sie bedingenden Vergiftung der Blutmasse ulce- 
röse Schmelzung; brandige Verjauchung. 


f) Brand der Schleimhaut. 


Er erscheint in mehrfacher Form: Es wird die Schleim- 
hautzueinem graulich-weissen, weissgelblichen, 
troekenen morschen, oder feuchten zerreissli- 
chen Schorfe — wie in Folge von Druck bei Einklem- 
mung, von übermässiger Ausdehnung und Zerrung, in Folge 
von Entblössung von den unterliegenden Gefässe zuleiten- 
den Gebilden; 

oder sie zerfällt, nachdem sie der Sitz einer absoluten 
Stase geworden war, zu einem schwarzbraunen, 
sehwarzgrünlichen zottigen, den höchst wi- 
derlichen Sphacelus-Geruch verbreitenden 
zerreiblichen, in verschiedenem Grade durch- 
feuchteten Substanz; 

oder sie zerfällt, in Folge der Schmelzung des in ihr 
Gewebe gesetzten Productes eines gewöhnlich mit (aphthöser) 
Exsudation auf ihre freie Oberfläche combinirten Entzündungs- 
Processes an ausgebreiteten, gewöhnlicher an umschriebenen 
Stellen zu einer in verschiedener Weise missfärbigen 
und übelriechenden, zottig-krümlichen, oder 
Sleichförmig pulpösen Masse. 
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zwei erst genannten Kormen begriffenen Brande zusammt an- 
dern anstossenden Gebilden. 


g) Erweichung der Schleimhäute, 


Wenn wir von den Lockerungen des Schleimhautgewe- 
bes bei den Entzündungen, beim Oedem, und von den Schmel-- 
zungen desselben während und im Gefolge der exsudativen 
Processe absehen, kommen noch auf einigen Schleimhäuten 
und zwar vor Allen auf der Schleimhaut des Magens, des 
Oesophagus und des Darmkanals Zustände vor, die sich durch- 
aus inihrem pathogenetischen und anatomischen Elemente von 
jenen unterscheiden, Zustände, die man unter dem Namen von 
Erweichung im engeren Sinne begreift, und von denen 
bei den Krankheiten der bezüglichen Apparate die Rede sein 


wird. 


h) Textur-Veränderung, welche diedematmosphae- 
rischen Medium widernatürlich ausgesetzte und 
eine einer langsamen Ausdehnung unterworfene 

Schleimhaut erleidet. 


a) Der Ersteren sind die Schleimhäute prolabirter, 
umgestülpter Gebilde ausgesetzt; sie werden der Sitz einer 
anfänglich acuten öfters zu hohen Heftigkeitsgraden gelan- 
gconden, im Verfolge einen chronischen Verlauf eingehenden 
Entzündung, die endlich in Induration übergeht. Sie werden 
dabei dunkelroth, schwellen an, ihre Secretion wird alsbald 
reichlicher, sodann produeiren sie eine puriforme Feuchtig- 
keit, bedecken sich auch wohl mit einem plastischen Exsudate 
und erscheinen darunter wund (excorürt). Endlich mässigt 
sich die Entzündung, jene Secretion hört auf, die Röthe nimmt 
ab, die Schleimhaut bleibt aber verdickt, ihr Gewebe ver- 
dichtet, sie ist von einer dicken innig anhängenden Lage Epi- 
theliums überkleidet, und erscheint daher auf ihrer Oberfläche 
trocken, glatt und glänzend, während sie in der Tiefe eine 
sehnenartige Textur darhietet; sie bekömmt einigermassen 
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ein der Lederhaut, zumal einer wiedererzeugten oder einer 
Narbe ähnliches Ansehen. 

b) Die zweite Textur - Veränderung erleiden die 
Schleimhäute der Ausführungsgänge der Drüsen, ihrer Be- 
hälter, und anderer schleimhäutig ausgekleideter hohler Or- 
gane, unter der Bedingung, dass sich in Folge von Verenge- 
rung und Verschliessung ihrer Ausmündungen das Secret der 
bezüglichen Drüse, oder das Secret der Schleimhaut selbst 
übermässig anhäuft, und das Cavum allmählig über das Nor- 
male ausdehnt. Man beobachtet diess an der Gallenhlase, an 
den Tuben und selbst am Uterus, an dem harnableitenden Ap- 
parate, am Wurmfortsatze des Blinddarms. Diese Textur- 
Veränderung besteht in einer langsamen Atrophie des Schleim- 
hautgewebes, wobei sich das submueöse Zellgewebe allmäh- 
lie zu einer serösen Schichte verdichtet, die endlich die Stelle 
der Schleimhaut einnimmt. Mit dieser Gewebsumstaltung wird 
natürlich auch die Secretion allmählig abgeändert, indem statt 
Schleim eine synoviaähnliche und endlich eine dünne seröse 
Flüssigkeit secernirt wird. Der Zustand erhält gemeinhin 
den Namen von Hydrops der respectiven Organe, Hydrops cys- 
tidis felleae, tubarum, uteri u.s.w. Hydropsder Aus- 
führungsgänge der Drüsen. Die die Stelle der Schleim- 
haut vertretende Membran ist sofort den Erkrankungen der 
serösen Häute überhaupt unterworfen, von denen besonders 
jene bemerkenswerth sind, die den Schleimhäuten im unge- 
kränkten Zustande und dem submucösen Zellstoffe nicht zu- 
kommen, z. B. die Verknöcherung. 


i) Afterbildungen. 


Strenge genommen entwickeln sich in und aus dem Pa- 
renchyme der Schleimhäute seibst nur wenige Afterbildun- 
gen; die Teleangiektasien, Tuberkel und Krebse — und zwar 
diese selbst nur unter gewissen Bedingungen und Formen — 
ausgenommen, gehören fast alle Aftergebilde dem submucö- 
sen Zellstoffe an. So wie aber dieser selbst in einer sehr na- 
hen Beziehung zur Schleimhaut steht, so ist diess eben auch 


” 


Rokitansky Anatomie, Bd. U, J 
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mit den in ihm entstehenden und wuchernden Neubildungen 
der Fall. Die Schleimhaut wird ührigene von diesen auf 
verschiedene aus dem Folgenden zu entnehmende Weise 
in Anspruch genommen. Ueberdiess erfahren die Schleim- 
häute manche hieher gehörige Erkrankung nicht anders, als 
nachdem sie vorläufig eine andere Textur - Veränderung er- 
litten haben. 

Es gehören hieher: 

1. Hornbildungen — Haare. Man hat sie in 
seltenen Fällen auf verschiedenen Schleimhäuten, zumal der 
Conjunctiva, der Schleimhaut des Darmkanals, der Harnblase 
wachsen gesehen; 

2. Lipome. — Sie kommen fast nur im submucösen 
Zellstoffe von Schleimhäuten vor, in deren Nähe sich über 
haupt gelegenheitlich das Fett in wuchernder Menge abla- 
gert. — Sie sind durchaus nicht selten im submueösen Zell- 
stoffe des Darmkanals, namentlich des Dünndarms, seltener 
am Magen. Sie bilden hreit oder mit einer etwas einge- 
schnürten Basis aufsitzende rundliche Geschwülste, meist von 
nieht beträchtlichen Volumen, die von der Schleimhaut über- 
kleidet in die bezügliche Höhle hereinragen. 

3. Cystenformation. Ihr Sitz ist der submucöse 
Zellstoff oder andere submucöse Gewebe; sie sind jedoch auch 
hier eine äusserst seltene Erscheinung. Die Schleimhaut 
wird durch die Cyste verschoben, verdrängt, und erleidet 
wohl auch, wenn jene gross ist, durch die Dehnung eine Ver- 
dünnung, Atrophie. 

4. Fibroides Gewebe. Es kömmt vor: 

a) als fibroide Aftermasse von der versehieden- 
sten Grösse in submucösen Geweben und zwar unter 
zwei Formen, von denen insbesondere die zweite in 
vielfacher Rücksicht sehr wichtig ist: 

Einmal sind es rundliche, länglich- und plattrund- 
liche, blaulich - weisse, derb - elastische Concretionen, 
von sehr dichtem Gewebe; sie kommen in den ansehnli- 
cheren Schichten des submueösen Zellgewebes, vorzüg- 
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lich des Magens und Darmkanals als verschiebbare nach 
innen zu protuberirende Geschwülste vor, die höchst sel- 
ten das Volumen einer Erbse überschreiten. 

Das Anderemal ist es der zum Unterschiede des 
Schleim- oder Zellpolypen sogenannte fibröse 
Polyp, ein Aftergebilde von fasriger, meist lockerer 
Textur, vasculär, succulent, schwellbar, gegen die Pe- 
ripherie hin meist in verschiedenem Grade gelappt, wel- 
ches vor Allen in submucösen Geweben fibröser und mus- 
culöser Textur, wie der Beinhaut, dem Perichondrium, 
der Uterinalsubstanz mit ein- oder mehrfachem Stiele 
wurzelt, zunäehst nach der Höhle des bezüglichen Ap- 
parates hereinwächst, wobei es die Schleimhaut vor sich 
her drängt und von ihr überkleidet wird, bei grossem 
Volumen oder bei verschiedenen seiner Volumszunahme 
in der genannten Richtung gesetzten Hindernissen, jene 
Höhle nach allen, oder aber im letzteren Falle vorwal- 
tend nach einer Richtung hin erweitert, ja ihre Wan- 
dungen, und seien sie selbst knöcherne, zerstört. Es 
gehören hieher die grossen sonst auch sarcomatöse Po- 
Iypen genannten fibroiden Aftermassen, die sich aus der 
submucösen Beinhaut der Nasen- und ihrer Nebenhöhlen, 
der Pars basilaris occipitis (der oberen Wand der 
Schlundkopfhöhle), aus dem Perichondrium der Kehlkopf- 
knorpel, aus der innersten (submucösen) Schichte der 
Uterinalsubstanz entwickeln. 

b) Als fihroide und knorpelähnliche Verdickung der Wan- 
dungen der auf die oben erörterte Weise zu serösen Ca- 
vitäten gewordenen Schleimhauthöhlen, wobei das fibroide 
Gewebe entweder, wie auf ursprünglich serösen Häuten, 
als subseröse Production, oder als Exsudat auf der inne- 
ren Fläche der neuen serösen Membran erscheint. Un- 
ter eben denselben Bedingungen, d. ij. nicht anders, als 
nachdem die Schleimhaut vorläufig eine völlige Textur- 


Veränderung in der eben genannten Weise erlitten hat, 
kömmt auch 
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5. eine anomale Knochensubstanz — eine sog. 
Verknöcherung der Schleimhäute, und zwar eben auch 
wieder als subseröse oder als verknöchertes Exsudat vor. 
Es werden bisweilen ehemals schleimhäutige Höhlen zu knö- 
chernen Kapseln verwandelt, ein Zustand, den wir übrigens 
in dieser Weise doch nur an der Gallenblase beobachtet 
haben, 

6) Als zellstoffige Neubildungen kommen 
auf einzelnen Schleimhäuten, wie vorzugsweise jener des 
weiblichen Geschlechtsorgans, der Mundhöhle u. s. w. Con- 
dylome vor. 

7. Teleangiektasie. Sie kommt als angeborener 
Nävus vascularis im Ganzen selten auf und in Schleimhäuten 
vor, zumal wenn man von solchen, die sich von den allg. 
Decken auf benachbarte Schleimhäute, wie z. B. von der Ge- 
sichtshaut auf die Lippenschleimhaut erstrecken, absieht. Sie 
erscheinen hier übrigens gewöhnlich in Form blaurother ver- 
flachter, ungleichförmiger Erhebungen von verschiedenem 
Umfange, selten in Form eigentlicher Geschwülste oder Aus- 
wüchse, und mögen am häufigsten auf der Schleimhaut des 
Darmkanals beobachtet werden. 

8. Tuberkel. 

Die Tuberkulose ist eine der häufigsten und zugleich 
eine der verheerendsten Krankheiten der Schleimhäute; ihre 
Häufigkeit ist jedoch bei Weitem nicht auf allen Schleim- 
häuten dieselbe, die Verwüstungen, die sie setzt, sind zwar 
dem Grade nach sehr verschieden, aber im Allgemeinen den- 
noch bedeutender, als sie irgend ein anderer Process auf 
Schleimhäuten herbeizuführen vermag. Der Tuberkel wird 
in das Parenchym d. i. die Coriumschichte der Schleimhäute 
und das nächstanstossende Stratum des submucösen Zellstoffs 
abgelagert und zwar: 

a) allmählig und stossweise, meist ohne augenscheinliche 
Hyperämie und Stase, als graue rohe Granulation, discret 
oder in Gruppen zusammengehäuft; 

b) unter auffälligen Erscheinungen von Entzündung, als 
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Entzündungsproduct, infiltrirt in das Parenchym der 
Schleimhaut, so wie zum Theile auch exsudirt auf deren 
freie Oberfläche, das entweder ursprünglich den Charac- 
ter gelber, dem Zerfallen naher Tuberkelmaterie an sich 
trägt, oder aber alsbald mit rascher Entfärbung densel- 
ben annimmt. Es ist die Schleimhaut in grossen Strek- 
ken zu einer speckig käsigen, derben brüchigen Schichte 
entartet, die submucösen Gewebe dabei schwielig 
verdichtet und verdickt. — Die acute Tuberkulose 
in Form der allerfeinsten durchscheinenden crystallini- 
schen, oder auch molkig trüben graulichen Granulation 
scheint auf Schleimhäuten — wenigstens in dem ausge- 
zeichneten Grade, wie auf serösen Häuten und in ge- 
wissen Parenchymen — nicht vorzukommen. 

Der Follikel und namentlich der eigenthümliche Drüsen- 
Apparat mancher Schleimhäute, wie jener der Darmschleim- 
haut scheint völlig denselben Formen der Tuberkulose zu un- 
terliegen. 

Von den einzelnen grossen Abtheilungen des Schleim- 
hautsystems erkrankt die Schleimhaut des Darmtractus am 
allerhäufigsten, dann kömmt die der Traehealwege, und hier- 
auf jene des weiblichen Sexualorgans, der Samenwege in 
männlichen und der Harnwege in beiden Geschlechtern. Da- 
bei erkranken, wie sich bei der Erörterung der Krankheiten 
einzelner Apparate ergeben wird, vorzugsweise gewisse Ab- 
schnitte der genannten Schleimhäute, indem andere nur sel- 
ten, ja manche nie {tuberkulös werden. Wenn diess in er- 
sterer Rücksicht besonders solche Abschnitte mancher Schleim- 
häute sind, die durch ihren Drüsenreicehthum sich den sog. 
parenchymatösen Organen nähern, so gibt es doch auch hie- 
von bemerkenswerthe Ausnahmen. So erkrankt am Tractus 
der Darmschleimhaut vorzugsweise die mit einem ausgezeich- 
neten Follikelapparate versehene Krummdarmschleimhaut und 
dieser Apparat selbst, an der Schleimhaut der Trachealwege 
vor Allen die drüsenreiche Partie an der hintern Kehlkopfs- 
wand; dagegen bleibt am weiblichen Sexualorgane der folli- 
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kelreiche Cervix uteri, die Vaginalportion, die Scheide von 
tubereulöser Erkrankung frei, und die drüsenreiche Ma- 
genschleimhaut wird nur höchst selten der Sitz derselben 
u. Ss. W. 

Bald ist die Tuberkulose der Schleimhäute eine primi- 
tive, worin sich besonders die Tubo - Uterin - Schleimhaut 
auszeichnet, bald, und zwar viel häufiger ist sie eine sekun- 
däre, abhängige, bedingt durch vorläufige und meist vorge- 
schrittene Tuberkulose eines mit dem betreffenden Schleim- 
hauttrakte in naher Beziehung stehenden Parenchyms, oder 
eines wichtigen parenchymatösen Organs überhaupt wie z.B. 
vor Allen der Lungen. 

Das Verhältniss der Schleimhauttuberkulosen, d. i. ihr 
Bedingtseyn durch eine bedeutende in vorgeschrittener Tuber- 
kulose eines parenchymatösen Organs ausgesprochenen All- 
gemeinkrankheit enthält den Grund, warum der Schleimhaut- 
tuberkel kaum je eine andere Metamorphose, als jene in Er- 
weichung eingeht und sofort eine tuberkulöse Phthise der 
Schleimhaut setzt. 

Die graue Tuberkelgranulation schmilzt in der 
Dicke der Schleimhaut zu einem kleinen Heerde, einer Vomica, 
welche jene nach deren freien Oberfläche hin durchbohrt, und da- 
mit zu einem kleinen runden,zuweilen zwar von einem schlaffen 
Rande, in der Regel aber von einem härtlichen vorspringen- 
den Walle umgebenen Geschwüre wird, dessen Basis ein Stra- 
tum der Schleimhaut selbst oder zunächst das submuköse Zell- 
gewebe bisweilen zwar in einem Zustande von Erschlaffung, 
in der Regel aber in dem von callöser Verdichtung bildet. 

Dieses primitive Tuberkelgeschwürchen ver- 
grössert sich durch Zusammenfluss mit benachbarten und die 
Schmelzung der in seinem Verlaufe vorsichgehenden sekun- 
dären Tuberkelablagerungen in seinen Rand und seine Basis 
in die Fläche sowohl als auch nach der Tiefe, und verändert 
seine ursprüngliche Form zu einer noch bezeichnenderen 
sekundären; d.i. es wird zu einem Geschwüre mit buch- 
tigen, buchtig-zackigen, gezahnten, gallertig-speckig infiltrir- 
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ten Rändern, einer schwielig verdiehteten mit tief hereinra- 
genden Schleimhautbuchten und Schleimhautinseln besetzten 
Basis, deren Gewebe eben so, wie jenes der Ränder von 
meist gelben zerfallenden Tuberkel durchwebt erscheint. 

Die tuberkulöse Infiltration der Schleimhaut 
zerklüftet in verschiedenen Richtungen, wobei sie käsig-eite- 
rig wird, und zerfällt sammt dem inbegriffenen, unkenntlich 
geworbenen Gewebe zu Tuberkeljauche. 

Von der Schleimhaut und zumal der Basis des tuberku- 
lösen Schleimhautgeschwürs aus greift die Ablagerung des 
Tuberkels in die verschiedenartigen submueösen @ewebe, und 
setzt eine ulceröse Zerstörung nach der Tiefe, die namentlich 
oft an häutigen Kanälen und Höhlen als Durchbohrung auf- 
tritt. 

Das tuberkulöse Schleimhautgeschwür heilt, wie sich 
aus dem oben Gesagten entnehmen lässt, nur äusserst selten, 
immer mit einer seiner Grösse entsprechenden bleibenden 
schwieligen Verdichtung seiner Ränder und zumal der sub- 
mucösen Gewebe, die seine Basis bildeten. Hievon, so wie 
von mancherlei wesentlichen Eigenthümlichkeiten des Tuber- 
kels und des tuberkulösen Geschwürs auf den verschiedenen 
Schleimhäuten wird bei den Krankheiten der Apparate noch 
insbesondere die Rede seyn. 

9. Krebse. 

Die Schleimhäute, zumal manche, zu denen vorzugsweise 
die Schleimhaut des sämmtlichen Tubus alimentaris gehört, 
unterliegen sehr häufig einer krebsigen Erkrankung. Bei Al- 
lem dem wäre es jedoch irrig, in einem jeden solchen Falle 
das Leiden für ein primitives Krebsleiden der Schleimhaut 
anzusehen; in der Mehrzahl der Fälle ist nämlich der Krebs 
ausserhalb der Schleimhaut und zwar im submueösen Zellge- 
webe entstanden, und die Schleimhaut ist erst später auf eine 
sekundäre Weise per contiguum der Sitz desselben geworden. 

Wiewohl in der Schleimhaut und dem submucösen Zell- 
gewebe alle die verschiedenen Krebsgebilde vorkommen mö- 
gen, so kann man doch unseres Wissens rücksichtlich des 
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primitiven Vorkommens des Krebses im Schleimhautgewebe 
selbst und rücksichtlich des Verhaltens des letzteren bei dem 
ursprünglich im submueösen Gewebe auftretenden Krebse, nur 
über den areolaren, den medullaren und den fibrösen Krebs 
etwas Bestimmtes, durch vielfache Beobachtungen Erwiesenes 
beibringen. 

Der areolare und der medullare Krebs sind jene 
zwei Krebsfurmen, die ziemlich oft als primitive krebsige Ent- 
artung des Schleimhautgewebes, als ursprüngliche Schleim- 
hautkrebse vorkommen. 

Der areolare breitet sich als die bekannfe charakteri- 
stische Entartung meist über grössere Strecken der Schleim- 
haut aus; vor Allen ist die Schleimhaut des Magens und 
Darmkanals der Sitz desselben. 

Der medullare erscheint 

a) bisweilen in Form von runden oder plattrundlichen, 
auch wohl auf der freien Schleimhautfläche eine nabelförmige 
Vertiefung darbietenden, in der Dicke des Schleimhautparen- 
chyms sitzenden, und über die freie Schleimhautoberfläche in 
verschiedenem Grade protuberirenden, dem Ansehen nach 
speckigen, oder markigen (enkephaloiden) Knoten. Der 
Schleimhautkrebs in dieser Form ist fast nie der primitive 
Krebs im Organismus, sondern fast immer als consecutive Er- 
scheinung combinirt mit vorangehender kKrebsiger Erkrankung 
der submucösen Gewebe in der Nachbarschaft. 

b) Häufiger kömmt aufund in Schleimhäuten zumal eini- 
gen eine Krebsform vor, die man am füglichsten als eine Art 
des medullaren ansieht. Im entwickelten Zustande sind es 
mehr weniger umfängliche, rundliche Geschwülste, Fungi, 
die mit einer halsähnlich eingeschnürten Basis, ja selbst im 
Verhältniss zu ihrem Volumen mit einem Stiele aufsitzen, in 
dem Schleimhautparenchyme selbst und dem nächst anstos- 
senden (submucösen) Zellstoffe wurzeln, meist locker, sehr 
vasculös, blutreich, blauröthlich, schwellbar sind, häufig und 
stark bluten und aus einem zarthäutigen, bald fasrig, bald 
blättrig zerfallendem Gewebe bestehen, das von einem weiss- 
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lichen , weissröthlichen u. ‘dgl. Marke oder einem ähnlichen 
enkephaloiden Safte erfüllt ist. In vielen Källen erkrankt die 
Schleimhaut in solcher Weise an einer einzelnen umschriebe- 
nen Stelle, in anderen wuchern diese Aftergebilde auf einer 
Schleimhaut in Form kleinerer gestielter am freien Ende zot- 
tig und blumenkohlartig sich entwickelnder Excerescenzen 
dicht neben einander, so, dass eine Schleimhautstrecke völlig 
darein degenerirt erscheint. Ihre elementare Textur und Ent- 
wickelung aus dem Mutterboden haben wir bereits erörtert, 
so wie auch eine besondere Form in den Epithelialwucherun- 
gen kennen gelernt. Auch ihre Verwandtschaft mit den auf 
anomalen serösen Häuten, d. i. auf der Innenfläche der Cystoi- 
den vorkommenden blumenkohlartigen Wucherungen haben 
wir gezeigt, und endlich bemerkt, dass sie ohne Zweifel zum 
grössten Theile die insbesondere von französischen Beobach- 
tern sogenannten erektilen Geschwülste krebsiger Natur dar- 
stellen. 

Sie finden sich öfters auf der Schleimhaut des Magens 
und Darmkanals, ganz besonders oft auf der Schleimhaut der 
Harnblase vor. — Sie sind häufig, ja gewöhnlich der primi- 
tive, d. i. der erst erscheinende, und bleiben sofort der al- 
leinige, mittelst Jauchung und Blutungen durch Erschöpfung 
tödtende Krebs im Organismus, 

Dem fibrösen Krebse erliegen die Schleimhäute im- 
mer auf eine sekundäre Weise, indem sie von krebsigen sub- 
mucösen Geweben entarten. Die Schleimhaut verhält sich 
dabei zwar auf verschiedene Weisen, die theils ihre Erörterung: 
gefunden, theils selbe bei den einzelnen schleimhäutigen Ap- 
paraten finden werden, allein zunächst gehört jenes Verhal- 
ten hieher, welches sie mit anderen Geweben, namentlich der 
allgemeinen Decke bei sekundärer krebsiger Erkrankung per 
contignum von anderen Gebilden (letztere von subcutanen) 
her, theilt, dass sie nämlich an die andringende Krebsmasse 
adstringirt wird, mit ihr verschmilzt und in derselben völlig 


untergeht. 
—_,_— 


74 


Abnormitäten der äussern Haut, 


1) Bildungs-Mangel und Excess. 


Die allgemeine Decke fehlt als angeborner Zustand 
nur in äusserst seltenen Fällen am ganzen Körper oder an 
einzelnen Stellen (BartholinhatErsteres, Cordon Letzteres 
d. i. den Mangel der Haut von den Knieen bis auf die Zehen 
herab gesehen). 

Eine auf einzelne Stellen beschränkte unvollkommene 
Entwickelung bietet die Haut am Neugebornen öfters 
zufolge des während des Foetuslebens von innen aus erlitte- 
nen Druckes dar. Sie ist daselbst ungewöhnlich dünn und 
durchsichtig und scheint um so mehr zu fehlen, je inniger sie 
zugleich mit den darunterliegenden fibrösen und serösen Häu- 
ten verwachsen ist. Solches beobachtet man bei der Hemi- 
cephalie, der Spina bifida, manchen Spaltungen der vordern 
Körperwand. — Einen Mangel an Haut anderer Art stellt die 
angeborneregelwidrige Enge des Sackes der allgemeinen 
Decke an einzelnen Stellen dar, indem sie, wie Otto an den 
untern Extremitäten neugeborner Kinder beobachtete, Strieturen 
bildet. 

Einen erworbenen partialen Mangel geben die 
Substanzverluste durch Verwundung, Verbrennung, Ver- 
eiterung, Brand u. Ss. w. 

Ein Bildungsübermaass kömmt als angebornes in 
Form einer widernatürlichen Weite des Sackes der allgemei- 
nen Decke mit gleichzeitiger Verschiebbarkeit derselben in 
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Form von Falten und Anhängen an verschiedenen Stellen, 
z.B. am Ende des Rückgrathes eine Art von Schwanz bildend 
vor. Als erworbenes finden sich manche Balggeschwälste 
gewöhnlich an einzeln‘n Stellen mit lederhautähnlichen Pla- 
ques besetzt; diese sind es, auf denen vor Allen die in den 
Bälgen vorkommenden Haare wachsen. 

Endlich gehört hieher auch der Wiederersatz der durch 
Verwundung, Verbrennung, Aetzung, die verschiedenartig- 
sten Verjauchungsprocesse, Brand verloren gegangenen Haut. 
Sie erzeugt sich im Allgemeinen leicht wieder, aber immer 
in einer von der ursprünglichen bald mehr, bald weniger ver- 
schiedenen Form; sie besteht aus einer dichten zelligen 
Schichte von verschiedener Dicke und der Epidermis, jener 
fehlen aber der Papillarkörper, die Talgdrüsen, die Haarbälge, 
auch die Schweissdrüsen, sie ist gewöhnlich straff ange- 
spannt und weisser, bald eben und glatt, bald bietet sie eine 
höckerig unebene, strahlige, gestrickte, areolare Oberfläche 
dar, ist über den unterliegenden Gebilden sehr oft nur wenig 
verschiehbar, bisweilen innig mit denselben verwachsen, und 
liegt unter dem Niveau der übrigen Hautoberfläche. 


2.Abnormitäten der@rösse(derWeite,)derDicke, 
der Gestaitdes Sackes derallg. Decken. 


In Bezug auf Grösse gehören ausser den im Vorigen 
erwähnten angebornen Anomalien, als erworbene ei- 
nerseits die Verengerungen, Verkürzungenu.s. w. der 
allgemeinen Decken, die sie in Folge des verschiedenartigsten 
Substanzverlustes und seiner Vernarbung, andererseits die Er- 
weiterungenin verschiedenem Umfange, die sie zumal durch 
allmählige Ausdehnung, Zerrung erleiden, hieher; überdiess 
aber auch noch die Bildung von kleineren und grösseren 
schlaffen oder weich-elastischen beutelförmigenAnhän- 
gen, die innerhalb eines verdünnten Coriums ein zartes Zell- 
gewebe von grösstentheils neuer Bildung (Molluscum 
simplex)bisweilen auch ein durch die Maschen der tiefern 
Lederhautschichte prolabirtes Fettgewebe enthalten. 
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Die Gestalt ist nicht nur hier mitbehelligt, sondern sie 
erfährt auch mit und im Gefolge vieler Textur Krankheiten 
mehr weniger auffallende Veränderungen. 

Die Dicke der Haut lässt Abweichungen nach beiden 
Richtungen wahrnehmen. 

EineabnormeDicke istbaldineinem Congestions- 
und Entzündungszustande begründet und geht mit 
Lockerung, Sukkulenz der Haut einher; bald ist sie dasR e- 
sultat wiederholter oder andauernder solcher 
Processe und zufolge des in ihr Gewebe aufgenommenen 
erstarrten Produktes jener Processe gewöhnlich mit Verdich- 
tung der Textur, mit vermehrter Resistenz gepaart; bald ist 
sie in Hypertrophie begründet, welche selbst einmal 
mehr den Papillarkörper, das anderemal mehr die tiefere Schichte 
des Coriums betrifft, bald ist sie endlich gegeben durch die 
Entwickelung von Aftergebilden in der Leder- 
haut. 


DieHypertrophie der Haut ist bisweileu an manchen 
Naevis angeboren, häufiger und über grössere Strecken aus- 
gebreitet ist sie die Folge von Stasen in einem gewissen Ab- 
schnitte des Venen-, des Lymph-Gefässsystems,, von habitu- 
ellen Entzündungsprocessen insbesondere exanthematischer 
und impetiginöser Natur; sie begleitet einerseits unter dem 
Namen von Elephantiasis (Pachidermia (Fuchs)) 
die Wucherungen,, Hypertrophien des subcutanen Zellgewe- 
bes, so wie andererseits höchst wahrscheinlich alle, zumal 
aber die bedeutenderen Anomalien der Epydermoidal-Abson- 
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Ihrer Form nach ist sie sehr mannigfach, bald ist der 
hypertrophirte Hautabschnitt eben, bald bietet erin Folge von 
ungleichmässiger Hypertrophie eine höckere, knollige Ober- 
fläche dar, die Haut ist bald über den unterliegenden Gebilden 
verschiebbar, bald ist sie bei den höheren Graden steif, mit 
letzteren und zwar insbesondere mit fibrösen Gebilden ver- 
schmolzen; der erkrankte Theil, z. B. der Unterschenkel ist 
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alsdann unbeweglich, seine Muskeln, selbst die Knochen 
schwinden und die Gelenkenden der letzteren anchylosiren. 
Der Papillarkörper selbst hypertrophirt sich zu ver- 
schiedenen Graden , wobei bezüglich der Form die Papillen 
bald die Villi der Darmschleimhaut nachahmen, bald gestielte 
kolbige oder am freien Ende aufgefaserte, bald breit auf- 
sitzende rundliche pilzähnliche Excerescenzen u. dgl. dar- 
stellen. Man sieht derlei auf Naevis, an Hautstellen, die lange 
den atmosphaerischen Medium entzogen und der Einwirkung 
von nasser Wärme oder erweichenden mässig reizenden 
Pflastern ausgesetzt waren «. s. w., an Stellen, die wie die 
Haut in den Tiefen zwischen den an aneinander lagernden 
Wülsten und Knollen bei Elephantiasis fortwährend dem Con- 
tacte der Hautsekrete selbst ausgesetzt sind, in der Umge- 
bung chronischer Geschwüre, an den Stellen squamöser Aus- 
schläge, und ausgezeichnet ist die Hypertrophie des Papillar- 
körpers bei den entwickelteren Ichthyosen. Endlich findet 
sich auch — wie man wenigstens als wahrscheinlich annimmt 
— in der eigentlichen gewöhnlichen Warze (Verruca 
vulgaris) der Papillarkörper unter einer sehr dicken, sich mit 
scheidenähnlichen Fortsätzen in die Tiefe senkenden Epider- 
mis-Lage hypertrophirt. Sie sitzen ganz gewöhnlich an den 
Händen, zumal den Fingern, jedoch kommen sie auch an 
andern Stellen; wie z. B. am Vorderarme vor. 
Regelwidrig dünn wird die Haut, indem sie voninnen 
her eine Ausdehnung oder Zerrung erleidet, wie diess nebst 
anderen beim Hydrops sehr ausdehnbarer seröser Säcke z. B. 
des Bauchfells, der. Scheidenhaut des Hodens, beim Hydrops 
des subceutanen Zellgewebes , bei grossen Geschwülsten in 
dem letzteren der Fall ist; die ihre tieferen Schichten zu- 
sammensetzenden Faserbündel weichen auseinander, die äus- 
sere dichte Schichte wird bis zum Durchscheinendseyn ver- 
dünnt,, ja es kömmt endlich zu einer allmähligen Trennung 
des Zusammenhanges. Unter denselben Bedingungen nimmt 
sie heim Foetus das Ansehen einer serösen, oder fibroserösen 
Membran an und verschmilzt dergestallt mit denunterliegenden 
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membranösen Gebilden , dass sie, wie oben hemerkt wurde, 
an solchen Stellen zu fehlen scheint. 


In Folge von langwierigen auf eine fixirte Hautstelle ein- 
wirkenden Drucke, wie ihn Geschwülste ausüben, kömmt es 
bisweilen zu einer völligen Atrophie, die Haut wird allmählig 
zu einem dünnen vasculösen Stratum, das fortan einen kleb- 
rigen Epidermoidalschleim absondert, und endlich wird sie 
völlig durehbohrt. 

Eineprimitive Atrophie derallg. Decke kömmtstrenge 
genommen nicht vor, dagegen sieht man ziemlich häufig einen 
sekundären Schwund und zwar als Folge von wıeder- 
holten Entzündungen zumal impetiginöser Natur. Die Haut 
wird zu einer dünnen, meis sehr vulnerablen, schmutzig-bräun- 
lichen oder bläulichen, vasculösen Schichte, die sich endlich zu 
einem weissen Narbengewebe verdichtet. 


3 Abweichungen der Consistenz. 


Hieher gehört als angehorne Anomalie die lockere 
Textur des Coriums beim Naevus, als erworbene einer- 
seits der Zustandvon Aufgelockertseyn des Haut- 
gewebes bei Congestion, hei Entzündung, die Lockerung des- 
selben an Stellen, welche der Luft entzogen und anhaltend 
der Einwirkung von Feuchtigkeit ausgesetzt sind, an Stellen, 
wo habituelle Schweisse Statt finden, an den Händen kleiner 
Kinder, die aus Gewohnheit daran saugen u. s. w. — anderer- 
seits der Zustand von Dichtigkeits- und Resistenz- 
zunahme, eine Verhärtung des Hautgewebes, wie sie neben 
Hypertrophie und Verdickung, bisweilen aber auch ohne 
dieser, gepaart mit Trockenheit, Dürre vorkömmt. 

Ein gewisser Grad von Weichheit, so wie von Härte 
und Trockenheit erscheint übrigens bisweilen als individueller 
Habitus des gesammten Hautorgans. 


4. Trennung des Zusammenhanges. 


Die allgemeine Decke ist zunächst vielfachen und zu- 
gleich sehr verschiedenartigen mechanischen Verwun- 
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dungen ausgesetzt, überdiess gehen Trennungen des Zu- 
sammenhanges auf sehr verschiedene Weise aus der Einwir- 
kungehemischerPotenzen auf die Haut hervor, und endlich 
werden solche durch die vielen hier vorkommenden ulce- 
rösenProcesse herbeigeführt. Insbesondere sind aber noch 
die durch Krankheiten der Haut bedingte und unterhaltene, in 
verschiedener Form Statt findende Entbhlössung des 
Coriums von der Epidermis (spontane Excoriation), 
die bereits erwähnten spontanen Zereissungen der 
Haut in Folge übermässiger Ausdehnung und die von den 
Zerklüftungen einer überaus spröden Oberhaut ausgehenden 
Einrisse in die Lederhaut bei vielen chronischen Haut- 
krankheiten — die Schrunden, Rhagades — hier zu 
bemerken. Die Heilung erfolgt nach (bekannten) Umständen, 
bald durch unmittelbare Verwachsung der Wundlippen, bald 
mittelst Granulation und Narbenbildung. 


5. Anomalien der Färbung. 


Die Anomalien der Färbung der allg. Decken sind sehr 
mannigfaltig; sie stellen im Allgemeinen entweder eine 
Entfärbung oder Erhleichung, oder eine Verdunke- 
lung, oder mit einer oder der anderen eine gleichzeitige 
Missfärbung dar; sie sind bald allgemein, bald auf ein- 
zelne grössere oder kleinere Strecken der Haut, ja selbst auf 
Punkte beschränkt, kommen dann häufig vorzugsweise in 
einzelnen Körpergegenden vor. Ihr Sitz ist bald die Leder- 
haut und ihre vorzügliehste Bedingung eine Anomalie in der 
(Quantität sowohl der in ihren Gefässen kreisenden Blut- 
masse , als auch ganz besonders eine vorübergehend oder 
bleibend alienirte Crasis derselben. — Bald ist ihr Sitz die 
Oberhaut und zwar vor Allen das innerste sogenannte Mal- 
pighi'sche Stratum derselben , indem die dasselbe constitui- 
renden Elementarzellen den enthaltenen Farbestoff verlieren, 
oder aber dieser im Uebermaasse oder ein ungewöhnliches 
Pigment aufgenommen wird. Die Bedingungen hiezu sind bald 
Anomalien der Blutkrasis, bald sind es gewisse unmittelbar die 
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belebte Haut treffende äussere Einflüsse , — beide in ihrer 
Wirkungsweise nur zum Theile gekannte Potenzen. 

Endlich gehen einleuchtender Weise alle Texturkrank- 
heiten der Haut mit Anomalien ihrer Färbung einher, und 
haben solche in ihrem Gefolge. 

Eine Erbleichung, eine Entfärbung zu in verschie- 
dener Art nuancirtem Weiss kömmt bei Blutmangel nach 
Haemorrhagie so wie nach erschöpfenden Krankheiten, beim 
Hydrops, ausgezeichnet »ei der Chlorose vor. Ausserdem ist 
sie das Resultat von angebornen Pigmentmangel 
beim Albinoismus (Leucaethiopia), vom erworbenen 
beim Achroma. Letzteres erscheint bei Negern gleichwie 
auch bei Europäern an dunkeler gefärbten Hautstellen wie 
namentlich an den Geschlechtstheilen als weisse Flecken 
von verschiedenem Umfange, die sich nach und nach aus- 
breiten und endlich in manchen seltenen Fällen zu einer all- 
gemeinen Entfärbung werden. 

Eine gelbe Färbung rein oder mit einer Beimischung 
von Grün kömmt zunächst bekanntlich als Icterus vor, eine 
ähnlicheins Braune ziehende Färbung, die bald 
in Form kleiner Flecken, bald über grössere Strecken, ja wohl 
auch über den ganzen Körper gleichmässig ausgebreitet er- 
scheint, rührt von Pigment-Bildung im Oberhautgewebe her; 
ihre aetiologischen Momente sind zum Theile noch sehr im 
Dunklen. Es gehören hieher die gleichmässige Bräu- 
nung der Haut an den dem Sonnenlichte vorzugsweise aus- 
gesetzten Körperstellen, und jene in Form von Flecken — Son- 
mersprossen, Ephelis, dann die von Anomalien im Gal- 
len-bereitenden und dem weiblichen Sexualsysteme abhän- 
gigen Leberflecken, Chloasma; ausserdem eine all- 
gemeine Verdunkelung der Hautfarbe, wie sie hei vernach- 
lässigter Pflege besonders in Folge von Alcohol - Genuss, 
combinirt mit Fett-Infiltration der Leber und einer talgähnli- 
chen Beschaffenheit des Fettes zumal im Panniculus subceu- 
taneus, vorkömmt. Die Haut erlangt dabei ein der Neger- 
haut gleiches sammtweiches, fettiges Anfühlen, und ihre 
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ärbung rührt von der Ablagerung eines fetthältigen Pigmen- 
tes in dem tiefsten Stratum der Epidermis her; eine Erschei- 
nung, die insbesondere durch die obenbemerkte Combination 
Interesse erhält. 

Einerothe Färbung kommt unter den mannigfaltigsten 
Formen, mit den verschiedenartigsten und bekanntlich zugleich 
bezeichnenden pathognomonischen Nuaneirungen als eine in’s 
gelbliche, in’s bläuliche livide, in’s kupferfarbige, braune u. 
s. w. schillernde Röthung vor; bei den Hyperämien der Haut, 
den Entzündungen derselben, exanthematischen und impetigi- 
nösen Processen, den Teleangiectasien und vielen Textur- 
krankheiten der Haut überhaupt. Eine gesättigte in’s Blaue, 
ja selbst in’s Schwarze fallende rothe Färbung geben die Hä- 
morrhagien in das Hautgewebe und auf dessen Oberfläche in 
der Form der Sugillationen, Ecchymosen, Vibices, 
Petechien u. dgl. 

Eine bläuliche, blaue Färbung kömmt hei den 
Cyanosen als eine allgemeine, vorzüglich jedoch an zar- 
teren gefässreichen Hautstellen und den Extremis auffällige, 
beschränkt auf einzelne Stellen in Folge örtlicher 
Stase vor. Nebstbei hat man in seltenen Fällen vorübergehende 
bläuliche Färbkungen an verschiedenen Hautstellen in Folge 
unbekannter innerer Momente beobachtet (Otto). 

Blauröthliche, dunkelblaurothe, sch wärz- 
lichblaue Färbungen erscheinen an der Leiche über- 
diess als sogenannte Todtenflecke (Livores). 

Eine Broncefarbe der Haut ist mehrfach und zwar 
bald als eine allmählig verschwindende, bald als bleibende 
nach dem lange fortgesetzten Gebrauche des salpetersauren 
Silbers beobachtet werden. Es fehlt an Nachweisungen über 
den Sitz dieser Färbung, die vorzugsweise an den dem Lichte 
ausgesetzten Körperstellen entwickelt erscheint, und auch 
zuerst an diesen auftritt. 

Eine schwarze Färbung kömmt besonders bei alten ca- 
chectischen Individuen bald als eine auf grössere Strecken der 


Haut zumal der unteren Gliedmassen ausgebreitete, diffuse, bald 
Rokitansky Anatomie. Bd. I. 6 
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in der Form schwarzer knotiger Ablagerungen an verschiede- 
nen Hautstellen zumal im Gesichte der genannten Individuen 
vor. In seltenen Fällen hat'man dieselbe sich allmählig über 
den ganzen Körper ausbreiten gesehen. Verschieden hievon 
— dem sogenannten Melasma— istderCancerm elano- 
des der Haut. 

Fast alle diese Färbungen kommen als angeborne, par- 
tiale an den verschiedenen Naevis vor. 

Eine fahle, schmutzig-graue, schmutzig- 
bläuliche, bleiartige Färbungu. dgl. als mehr we- 
niger auffällige Missfärbung ist vor Allen die häufigste Er- 
scheinung; sie ist der Ausdruck yon Dyscrasie, Cacochymie 
und findet sich im Verlaufe acuter und chronischer Krankhei- 
ten vor. 


6. Anomalien der Textur. 
a. Hyperämie, Hämorrhagie, Anämie. 


Die Hyperämie der Haut hat man besonders als eine 
passive, beschränkt auf einzelne Strecken, an der Leiche 
zu beobachten öfters Gelegenheit. Sie erscheint als dunkle 
ins Blaue, Schwarze ziehende Röthung der allgemeinen Dek- 
ken im Verlaufe acuter und ehronischer Adynamien, bei den 
meisten Agonien, vorzüglich an vom Herzen sehr entfernten 
Körperabschnitten, und wird desto beträchtlicher, je mehr zu- 
gleich ein mechanisches Hinderniss im Kreislaufe sich hin- 
zugesellt. 

Höhere Grade der Hyperämie werden zu Haemorr- 
hagie in das Hautgewebe, wobei die Extravasate bald kleine 
umschriebene Flecken, bald Striemen darstellen, bald ausgehrei- 
tete Hautstellen einnehmen, bald auf der Oberfläche der Le- 
derhaut unter der Epidermis, bald in der Tiefe ihres Gewe- 
bes und gewöhnlich gleichzeitig im subcutanen Zellgewebe 
Statt finden. Es gehören hieher die Blutflecken beim M. 
maculosus Werlhofii, beim Scorbut, die Petechien im Ver- 
laufe der Typhen und Typhoide u. s. w. Sie entstehen desto 
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leichter, je zarter und vulnerabler einerseits die Wände der 
Capillargefässe , und je mehr andererseits die Blutmasse zum 
Durchschwitzen geeignet ist. 

Eine Anaemie der allgemeinen Decken ist Theil-Erschei- 
nung allgemeiner Anaemie und immer mit Collapsus und Er- 
bleichung der Haut vergesellschaftet, welche letztere bei zar- 
ter Cutis und zumal bei gleichzeitiger Anspannung durch vor- 
handenes Fett oder Oedem zur wächsernen Blässe wird. 


b. Entzündungen. 


Die Entzündung der Haut (Dermatitis) — das Ergebniss 
sehr- verschiedenartiger zum Theile ungekannter äusserer Ur- 
sachen als idiopathische, substantive, sehr häufig 
ein Reflex anderer krankhafter Processe als abhängige, 
symptomatische — ist vom anatomischen Standpunkte 
betrachtet, bald eine über grössere Strecken ausgebrei- 
tete diffuse, bald eine auf eine oder mehrere kleine 
Stellen beschränkte umschriebene. | 

Die erstere befällt die eigentliche Cutis und zwar ein- 
mal hloss die äussere Schichte, den Bapillarkörper derselben 
in der Form der erythematösen; das anderemal nicht al- 
lein diese, sondern auch die tiefere Schichte, d. i. die Leder- 
haut in ihrer ganzen Dicke, in der Form der sogenannten 
phlegmonösen. 

Von ihr, und namentlich der erythematösen Form gibt es 
mancherlei Uebergänge zu der umschriebenen Haut-Entzün- 
dung. Die reinste Form dieser letzteren gibt die Furun- 
kular-Entzündung. 

An diese reihen sich sofort viele der acuten und chro- 
nischen exanthematischen Processe an. 

Wir haben nun vou ihnen in’s Besondere zu handeln. 


1. Erythematöse Haut-Entzündung,. 


Dieerythematöse Entzündung befällt, wie oben be- 
merkt, die oberste, den Papillarkörper darstellende Schichte 
der Haut. Es gehören hieher sowohl die durch äussere Ein- 
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flüsse, wie Sonnenhitze, Feuer, Kälte, reitzende Pflaster, 
leichte Verletzungen, Insektenstiche u. s. f. erzeugten Ent- 
zündungen leichteren Grades, als auch die spontanen mit an- 
deren krankhaften Processen in einem wesentlichen Zusammen- 
hange stehenden Entzündungen exanthematischer Natur, wo- 
hin die verschiedenen Erytheme, die Erysipele, der Scharlach, 
die Masern, das Frattseyn u. s. w. gehören. 

Der Verlauf der erythematösen Entzündungen ist in der 
Regel acut, manche pflegen sich jedoch öfter zu wiederholen 
und habituell zu werden, 

Die anatomischen Kennzeichen derselben sind: 
eine meist helle und gleichförmige, bisweilen aber auch un- 
gleichförmige hie und da in verschiedenen Formen und Zeich- 
nungen gesättigtere, sehr häufig in’s gelbliche nuancirte R ö- 
thung, die an den Grenzen der Entzündung allmählig ab- 
nimmt und unmerklich in die gesunde Hautfärbung übergeht, 
durch Druck verschwindet, nach dessen Entfernung sich aber 
schnell wieder herstellt. DieGeschwulst ist meist nur un- 
bedeutend, und gewöhnlich nur durch das Gefühl, zumal an 
den Grenzen der erkrankten Stelle wahrzunehmen. Je nach der 
Intensität des Processes wird die Oberhaut bald gar nicht, bald 
langsam, bald sehr rasch durch eine unter ihr exsudirende 
wässerige Flüssigkeit zu zerstreuten kleinen, oder zusammen- 
fliessenden Blasen erhohen; unterhalb erscheint die Oberfläche 
der Cutis geröthet, von gekörnten oder drusigen Ansehen, 
und mehr weniger deutlich von einer graulich - weisslichen, 
weichen gallertähnlichen, an ihrer Anlagerungsfläche bisweilen 
netzförmigen, auch wohl siebförmig durchbohrten plastischen 
Exsudation bekleidet, Sieigert sich die Entzündung annoch 
nach dieser Produktsetzung, so wird die Röthung dunkler, die 
Exsudation röthlich, trübe, endlich eiterig. 

An der Leiche ist die Röthung in der Regel verschwunden, 
gewöhnlich ist jedoch die G@eschwulst noch bemerkbar, die 
Oberhaut entweder leicht ablöshar oder wirklich abgelöst, die 
Oberfläche der Cutis feucht, von einer klehrigen, mehr weni- 
ger eiterähnlichen Exsudation überkleidet. Auf dem Quer- 
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durchschnitte erscheint die Röthung auf die dünne oberste 
Schichte der Cutis begrenzt, die tiefere Schichte derselben 
ist blass, nur bei höheren Intensitätsgraden der Entzündung 
sammt dem subentanen Zellstoff etwas infiltrirt. 

Dieerythematöse Entzündung nimmt gemeinhin den 
Ausgang in sogenannte Zertheilung, wobeisich die Ober- 
haut nach Maassgabe der Heftigkeit der Statt gehabten Entzün- 
dung in Form eines mehlartigen Pulvers, kleienähnlicher 
Schüppchen, grösserer Blätter und Lappen ein- oder mehrere 
Male nach einander abstösst, so dass die von einer neuen 
dünnen Epidermis bedeckte Haut glatt, glänzend und lebhafter 
gefärht erscheint. 


2. Phlegmonöse Haut-Entzündung (eigentliche 
Dermatitis). 

Die phlegmonöse Entzündung der Taut erstreckt 
sich über den Papillarkörper hinaus in die tieferen Schichten 
der Lederhaut, ja es ist oft nicht nur sie in ihrer ganzen 
Dicke, sondern auch noch in verschiedenem Grade das suh- 
eutane Zell- und Fettgewebe entzündet. Sie entsteht so- 
wohl sehr oft in Folge äusserer mit einem beträchtlicheren 
Intensitätsgrade einwirkender Potenzen, wie Verbrennungen, 
Aetzungen u. Ss. w., als auch bisweilen ohne einleuchtende 
äussere Veranlassung aus einem inneren Momente, bisweilen 
ist sie durch Ausbreitung der Entzündung von unterliegenden 
Gebilden her, wie zellstoffigen Anhäufungen, fibrösen Häuten, 
Muskeln, Venen, Lymphgefässen, entstanden. 

Gleichwie sie sich unter gewissen Bedingungen aus der 
erythematösen entwickelt, so hat sie selbst auch mehrere un- 
merklich in einander übergehende Grade und in den meisten 
Fällen einen acuten, ausserdem aber oft genug unter man- 
cherlei Umständen einen chronischen, gewöhnlich zeit- 
weise zum acuten recrudeseirenden Verlauf. 

Die acute Haut-Phlegmone lässt folgendes an 
anatomischen Kennzeichen wahrnehmen: die Rö- 
thung der entzündeten Stellen ist im Allgemeinen gesättigter, 
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dunkler, je nach dem Stande der Blutmischung verschieden 
nuancirt, und verschwindet beim Drucke nicht; die Ge- 
schwulst ist mässig, aber die Resistenz der Haut hat bis 
zu einer auffälligen Härte zugenommen, das &ewebe der 
Cutis erscheint auf dem Durchschnitte roth, von einem ho- 
mogenen fleischähnlichen Ansehen, das maschige 
Gefüge ist verschwunden und das darin enthaltene Fett un- 
kenntlich geworden, es ist leicht zerreisslich ; das subcutane 
Zell- und Fettgewebe ist zum wenigsten injieirt und von einer 
serösen Feuchtigkeit infiltrirt. Die blossgelegte Oberfläche 
der Haut erscheint in verschiedener Weise roth, zottig, gra- 
nulirt und von klebrigem, eitrig schmelzendem Exsudate über- 
kleidet. 

Die chronische Hautphlegmone, wie sie 
sich allmählig aus recidivirenden Erythemen entwickelt und 
durch mannigfache, insbesondere in Zurückhaltung normaler 
oder anomaler Ausscheidungen begründete Dyscrasien unter- 
halten wird, zeigt je nach ihrem Grade und den sie veranlas- 
senden und unterhaltenden Momenten sehr verschiedenartige 
Charaktere. 

Die Röthe der entzündeten Hautstelle ist gewöhnlich 
düster, in’s bläuliche, braune, bronce-farbige fallend; 

Die @eschwulst der Cutis selbst ist nicht beträchtlich, 
die Dicehtigkeit derselben und mit ihr die Resistenz ist 
bald vermehrt, bald merklich vermindert, sie ist im letzteren 
Falle schwammig aufgelockert ; 

Die blossliegende Cutis erscheint bald eben, 
gleichförmig schwammig aufgelockert, bald ist se drusig- 
uneben, granulirt und dabei weich oder härtlich, mit einer 
dünnflüssigen, wässerigen farblosen, oder gelblichen, gelb- 
röthlichen blutigen, oder einer dicklicheren klebrigen, durch- 
scheinenden oder trüben gelblichweissen, oder einer gelben 
eiterigen Feuchtigkeit bekleidet, welche Produkte sich bald 
zu schmutzigweissen asbestähnlichen, sich fortan abstossen- 
den Epidermoidalblättern umgestalten, oder sich zu verschie- 
denartigen Borken eindieken und vertrocknen. 
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Das subeutane Zellgewebe ist bald von einer 
klebrigen serösen Feuchtigkeit infiltrirt, injieirt, bald dichter, 
speckartig verhärtet u. s. w., das Fett geschwunden und 
daher die entzündete Stelle bisweilen unter die Oberfläche 
der anstossenden gesunden Haut deprimirt. 

Der Ausgang dieser Entzündung ist verschieden. 

Die acute Haut-Phlegmone geht bisweilenin Zerthei- 
lung über, worauf die erkrankte Hautstelle lange für äus- 
sere Einflüsse sehr empfindlich und zu Reeidiven geneigt 
bleibt, und ein blauröthliches Ansehen beibehält; oft setzt 
sie oberflächliche, d. i. auf die äussere Schichte beschränkte 
oder tiefer greifende, die Lederhaut in ihrer ganzen Dicke 
aufzehrende Vereiterung. Sie wird hierauf durch eine 
an die unterliegenden Gebilde mehr weniger fixirte, mit die- 
sen verwachsene Narbe ersetzt, und waren entzündete und 
vereiternde Hautflächen in wechselseitigem innigeren Con- 
tacte, so sind sie auch unter einander verwachsen. 

Ausgebreitete phlegmonöse Entzündungen und Vereiterun- 
gen der Haut, wie sie namentlich durch Verbrennung und 
Verbrühung gesetzt werden, werden überaus häufig sowohl 
rasch in Folge der Heftigkeit des Fiebers durch Erschöpfung 
der Kräfte, als auch langsamer durch Aufzehrung der Blut- 
masse, durch Hyperaemien, Entzündungen innerer Organe 
insbesondere Lungen-Hypostase, durch erschöpfende seröse 
Exsudationen, zumal auf der Darmschleimhaut tödtlich. In 
seltenen Fällen treten nach Verbrennungen, wie wir nach 
Verbrennungen der Bauchhaut beobachtet haben, höchst wahr- 
scheinlich durch einen Exsudativ-Process eingeleitet, erschö- 
pfende Darmblutungen ein. 

Bisweilen nimmt die acute Haut-Phlegmone den Ausgang 
in Brand. Wir werden von ihm im Verfolge handeln. 

Die chronische Hautphlegmone setzt nicht nur 
an und für sich beträchtliche bleibende Anomalien in ihrem 
Substrate, sondern diese erlangen auch in Rücksicht der Inte- 
grität des Gesammtorganismus bisweilen eine hohe Wichtig- 
keit. Sie hinterlässt einmal eine gewöhnlich auf den suheu- 
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tanen Zellstoff ausgebreitete Verdichtung und Ver- 
diekung der Haut — Hypertrophie mit Verhärtung, Ver- 
wachsung derselben an die unterliegenden Gebilde. 

Unter gewissen ätiologischen Momenten bekömmt die ent- 
zündete Hautstelle die Bedeutung eines vicariiren- 
den Secretionsorgans; die blossgelegte Haut sondert 
neben einem meist sehr untergeordneten Granulationsprozesse 
eine dünne, häufig sehr scharfe, ätzende Feuchtigkeit ab. 
Die Substanz der Cutis wird hiebei allmählig aufgezehrt, und, 
wenn die Secretion endlich unter günstigen Umständen 
versiegt und eine Heilung eintritt, so nimmt ihre Stelle eine 
schmutzigbraune, vasculöse, sehr vulnerable, leicht zerreiss- 
liche, meist eine grossblättrige Epidermis im Uebermaasse pro- 
ducirende Schichte ein, die nur sehr langsam erbleicht und 
die Charaktere eines widerstandsfähigen Narbengewebes er- 
hält. Die ganze Metamorphose erscheint als eine durch die Ent- 
zündung gesetzte sekundäre Atrophie der Cutis. 

Oefters nimmt die chronische Hautentzündung den Aus- 
gang in Verschwärung; diess ist zunächst besonders 
dann der Fall, wenn die chronische Entzündung zufolge 
äusserer oder innerer ursächlicher Momente rasch zu einem 
höheren Intensitätsgrade gesteigertwird, oder die Entzündung 
an einer in der Umstaltung zu Narbengewebe bhegriffenen 
Hautstelle recidivirt. Es folgen hierauf mehr. weniger rasch 
Vereiterung und Verjauchung d.i. Geschwüre von vel- 
schiedener Ausbreitung und Gestalt. 

Oefters kann man mehrere der genannten Ausgänge der 
Entzündung neben einander sowohl, als neben fortbestehen- 
der Entzündung; beobachten. 


3. Furunkular-Entzündung. 


Sie kömmt als Furunkel und Anthrax vor; ihr 
Sitz ist die tiefere maschig’e Schichte der Lederhaut und das 
deren Räume ausfüllende Zellgewebe. Die ursprünglich auf- 
tretende, umschriebene, Hanfkorn- Erbsen-grosse Geschwulst 
welche allmählig zunimmt, ist besonders durch die sie in 
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einem verhältnissmässig grossen Umfange als Hof umgebende 
und eben so auch in die Tiefe greifende, die Hautgeschwulst 
an den subcutanen Zellstoff fixirende, mit der Schmerzhaftig- 
keit und dem eminenten Gefühle von Spannung übereinstim- 
mende (reaktive) Entzündung ausgezeichnet. Sie setzt, ehe 
sie noch ihre gröste Heftigkeit erreicht hat, ein Produkt, das 
man unter der Benennung PFfropf kennt. Man hat dieses 
Produkt für brandiges abgestorbenes Zellgewebe gehalten, es 
ist aber nach gründlicheren Untersuchungen ein einer falschen 
Haut ähnliches Erzeugniss der Entzündung des in den Ma- 
schen der Lederhaut enthaltenen Zellgewebes d. i. Exsudat. 
Er durchdringt die ganze Dicke der Lederhaut und ist schon 
vorhanden, bevor noch die Geschwulst sehr deutlich ist, er 
hängt anfangs innig mit dem umgebenden injicirten Gewebe 
zusammen, bis die (reaktive) Entzündung rings um ihn Eite- 
rung setzt, und seine Ausstossung veranlasst. Es hat der 
Pfropf auch wirklich nichts mit einem abgestossenen brandi- 
gen Zellgewebe gemein, er ist Exsudat, dieses kann jedoch 
allerdings einzelne Zellgewebsfasern eingewebt enthalten, de- 
ren Continuität durch die im Umfange des Pfropfs Statt fin- 
dende Eiterung gelöst worden ist (dendrin, Aschersohn). 


Im Furunkel bildet sich dieses Produkt einzeln, im A n- 
thrax dagegen bilden sich mehrere Pfröpfe neben einander ; 
die reaktive Entzündung ringsum und in die Tiefe ist entspre- 
chend dem Schmerze und dem Gefühle von Spannung sehr 
beträchtlich. Macht man vor Eintritt der Eiterung und somit 
vor der Lösung der Pfröpfe einen Einschnitt in den Anthrax, 
so zeigt sich ein gleichförmig geröthetes schwammiges oder 
maschiges Gewebe, dessen Maschen mit Pfröpfen erfüllt sind. 
Sind diese in einer späteren Periode schon von dem entzün- 
deten Gewebe losgetrennt, und ist die Eiterung bevorstehend, 
so erscheint ein jeder der Pfröpfe von einer gallertartigen 
Masse umgeben. Tritt endlich die Eiterung ein, so lösen sich 
die Pfröpfe völlig, es entstehen sofort in Folge eitriger 
Schmelzung der Wandungen der Maschenräume gewöhnlich 
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kleinere oder grössere Heerde, in welchen die Pfröpfe frei 
umherschwimmen.. 

Statt der Eiter-Produktion und der eitrigen Schmelzung 
der Gewebe, tritt als ein anderer Ausgang jJes Processes, in 
Folge der übergrossen Spannung der Gewebe so wie unter 
ungünstigen individuellen Bedingungen und derlei äussern Ein- 
flüssen eine brandige Zerstörung, und zwar zunächst 
in der die Heerde überkleidenden äussern Hautschichte’ ein. 

Den Ausgangin Induration nimmt der Furunkel höchst 
selten; er mag in derlei Fällen mit mancherlei anderen um- 
schriebenen knotigen Hautentzündungen verwechselt werden. 

An den Furunkel reihen sich mancherlei von ihm verschie- 
dene, in Eiterung, bisweilen auch in Induration übergehende, 
parenchymatöse, öfters von einzelnen Hautgebilden, wie na- 
mentlich den Talgdrüsen ausgehende primitive und sekundäre 
(sogenannte metastatische,, critische) Hautentzündungen. 


4. Exanthematische Entzündungen. 


Von diesen gehören im Allgemeinen alle jene acuten und 
chronischen exanthematischen Processe hieher, die unter vor- 
angehenden und begleitenden Erscheinungen der Entzündung 
auf einem oder mehreren kleinen vereinzelten oder in Gruppen 
beisammenstehenden Punkten ein Produkt bald in der Form 
von Bläschen und Blasen auf die freie Fläche der Cutis 
unter die Oberhaut, bald in das Parenchym der Lederhaut 
und zwar in jenes des Papillarkörpers oder in die tiefere 
Schichte derselben in der Form von Knötchen mit darauf- 
folgender Zertheilung oder eiteriger Schmelzung zu einem 
kleinen Abscesse, d.i. Pustel- Bildung oder endlich Indura- 
tion, bald mit mehr weniger Theilnahme des subeutanen Zell- 
gewebes in der Form von Knoten und knotigem In- 
farctus mit dem gewöhnlichen Ausgange in Vereiterung und 
Geschwür oder Verhärtung setzen. 


Wir glauben diese Processe hier soferne am geeigneten 
Orte erwähnt zu haben, als die Anatomie bisher ihren Sitz in 
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den verschiedenen drüsigen Organen der Haut und ihren Aus- 
führungsgängen nicht mit Evidenz nachgewiesen hat; auch 
glauben wir weiters deren nähere Erörterung hier dem eben 
Gesagten zufolge und darum übergehen zu dürfen, weil die 
Anatomie nicht nur bezüglich der Produkte dieser Processe 
bisher nichts als sehr vereinzelte Bruchstücke geliefert, son- 
dern auch der eigentliche Leichenbefund hieher gehöriger 
Fälle in Bezug der, wenn auch bei Weitem nicht bei allen, 
so doch ohnstreitig bei vielen vorkommenden beständigen, mit 
dem Hautleiden in einem wesentlichen Zusammenhange ste- 
henden Veränderungen innerer Organe noch lange nicht That- 
sachen in der Anzahl und von der Art bietet, dass sich dar- 
aus eine auf Wahrheit und praktische Nutzbarkeit Anspruch 
machende pathologische Anatomie construiren liesse. 

Es gilt diess letztere insbesondere von den gemeinhin 
unter den chronischen abgehandelten exanthematischen Haut- 
krankheiten, soferne sich sowohl unter den hieher gehörigen, 
als auch den bei der erythematösen Hautentzündung angedeu- 
teten acuten manche, wie namentlich die Variola vera und 
die Scarlatina findet, die häufig tödten und zu Leichenscektio- 
nen Gelegenheit geben. 

Wir halten es für angemessen, ungeachtet manches 
Hiehergehörige. theils schon zur Sprache gekommen, theils 
noch besondere Erörterung finden wird, hier die vorzüglich- 
sten Data des Leichenbefundes bei den genannten Exanthe- 
men im Allgemeinen namhaft zu machen. 

Dem auf verschiedene Weise entfärbten, bisweilen kaum 
wahrnehmbaren, collabirten Exantheme auf der Haut zunächst 
stehen die die Haut-Eruption ergänzenden mehr weniger 
wesentlichen, ihrer Ausbreitung und ihrem Intensitäts- 
grade nach häufig exorhitanten Erytheme, exsudativen, pu- 
stulösen Entzündungen auf mehreren den äusseren Decken be- 
nachbarten Schleimhäuten, namentlich der Mund-, Rachen-, 
Tracheal-, und Bronchial-Schleimhaut, ausserdem auch der 
Harnröhren-, der Scheidenschleimhaut. 


Daran lassen sich die mehr weniger auffallenden Ent- 
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wiekelungen des Follikelapparates der Darmschleimhaut, na- 
mentlich des Krummdarms und an diese eine ähnliche Ent- 
wickelung der @ekrösdrüsen reihen ; 

An sie die Hyperaemien und Intumescenzen der Milz 
verschiedenen Grades. 

Hierauf folgen die Hyperaemien der Centralorgane des 
Nervensystems und ihrer häutigen Hüllen; sehr gewöhnlich 
ist mit Ausnahme der im Folgenden noch anzudeutenden 
Fälle eine Verdichtung des Gehirnmarks ; 

Die exsudativen Processe auf Schleim- und serösen 
Häuten zumal den ersteren, als eigentliche eroupöse Exsu- 
dationen auf den oben genannten Schleimhautbezirken, erou- 
pöse Pneumonie, Oesophagus-, Magen-, Darm-Croup, als 
gallertartige, eiterige, seröse Exsudationen zumal auf der 
Darmschleimhaut, im Lungenparenchyme als Lungen-Oedem; 
als Exsudationen auf serösen Häuten zumal jenen des Ge- 
hirns mit Turgescenz, Durchfeuchtung und Lockerung der 
Gehirnsubstanz—Gehirn-Oedem, auf den Pleuren u. s. w. selbst 
auf der inneren Gefässhaut (Phlebitis). 

Die acuten schwarzen Erweichungen des Magenblind- 
sackes, des Oesophagus; 

Die Brandschorfe auf den allgemeinen Decken und in in- 
neren Organen. 

Die diesen Processen in den Solidis parallel gehenden 
Veränderungen der Blutmasse in der Leiche; ausgezeichnete 
Gerinnfähigkeit des Faserstoffs, Zustand von Defibrination der 
Blutmasse, von Verflüssigtseyn des Faserstoffs, Mangel alles 
Gerinnsels mit der Consistenz nach wässerig dünner, oder 
dieklicher klebriger, theerähnlicher, der Farbe nach purpur- 
rother, in’s Violette, Bläuliche, Schwarze u. s. w. fallender 
Blutmasse. Mit welchen Veränderungen letzterer Art der an 
der Leiche aufallende Collapsus, der Livor der Hautdecken, 
namentlich des Exanthemes, des Muskelileisches, die rothen 
Transsudationen in die serösen Cavitäten, in die Gewebe, 
namentlich die in dem Parenchyme häutiger Ausbreitungen 
zumal der äusseren Haut vorfindigen Blutaustretungen in Form 
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der Eechymosen, Petechien, Suffusionen u. s. w. zusammen- « 
hängen. 

Soferne die exanthematischen Processe und zwar nament- 
lich die acuten sich ihrer Natur nach den exsudativen anrei- 
hen, haben wir hier insbesondere noch eines septischen Ex- 
sudativ-Processes auf der von der Epidermis entkleideten 
Haut zu gedenken, der der brandigen Bräune (Diphteritis 
Bretonneau’s) höchst analog ist; es ist der sogenannte 
Hospitalbrand,. 


c. Ulceröse Processe. 


Die ulcerösen Processe sind zunächst das Resultat der 
erörterten Entzündungen zumal dann, wenn sie zufolge äus- 
serer ungünstiger Einflüsse zu einem höheren Intensitätsgrade 
gesteigert, auf einem solchen festgehalten wurden oder dahin 
recidivirten, oder wenn sie andererseits durch ein dyscrasi- 
sches (inneres) Moment in's Leben gerufen oder unter dessen 
Einflusse verlaufend ein besonderes die organischen Gewebe 
auf eigenthümliche Weisen consumirendes (schmelzendes) 
Produkt setzten. So wie schon die Entzündungen selbst, na- 
mentlich die vielfachen exanthematischen Formen mancherlei 
mehr weniger auffällige das dyscrasische Moment nachwei- 
sende Charaktere darbieten, eben so und noch mehr pflegt 
sich dieser in dem Geschwüre auszuprägen. 

Ausserdem ergibt sich eine grosse Anzahl uiceröser De- 
structionen der Haut als Metamorphose von ursprünglich in 
der Haut selbst oder aber in ihrer Nähe, d.i. in subcutanen 
Geweben sitzenden, ihrer Bedeutung nach gekannten After- 
gebilden, so wie als sekundäres Stadium mehrerer bisher un- 
gekannter Texturveränderungen der Lederhaut. 

Es gehören somit hieher — grösstentheils noch Aufga- 
ben eindringenderer anatomisch-physikalischer Forschungen 
— die sämmtlichen mit Störungen normaler oder zur Norm 
gewordener Excretionen im Zusammenhange stehenden, die 
auf angeborner und ererbter oder acquisiter reiner oder com- 
binirter und modificirter Dyscrasie basirten sogenannten Men- 
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strual-, Haemorrhoidal-, Harngeschwüre,, die abdominellen, 
arthritischen, skorbutischen, psorischen, syphilitischen und sy- 
philoiden, die leprösen, die skrophulösen (tuberkulösen) , ‚die 
krebsigen und viele ihnen verwandte krebsartige Geschwüre. Sie 
lassen mehr weniger bezeichnende Differenzen in Bezug ihres 
Sitzes, ihrer Form, d.i. der Beschaffenheit ihrer Ränder und Ba- 
sis, der vorwiegenden Tendenz des Umsichgreifens in die Fläche 
oder in die Tiefe, der Menge und vorzugsweise der Qualität 
ihres Produktes wahrnehmen, woraufsich denn die bekannnten 
Eintheilungen in runde, ovale, buchtige, in callöse, fun- 
göse, in nässende, trockne u. s. w. gründet. 

Wie das Geschwür, so bietet endlich auch bekannter 
Massen die Narbe mancherlei charakteristische Eigenthüm- 
lichkeiten dar. i 

Wichtig und von Interesse ist die Beziehung, die zwi- 
schen der entzündeten und ulcerirenden allg. Decke und ge- 
wissen subcutanen Gebilden namentlich dem Periostium und 
den Knochen wie z.B den Schädelknochen, dem Schienbeine 
obwaltet; es gilt diess vorzugsweise von der dyskrasischen 
Entzündung und ihrem Geschwüre. | 


d. Brand der Haut. 


Er ist eine nicht seltene Erscheinung und entwickelt 
sich desto eher in Folge von Stase und Entzündung, je un- 
überwindlicher das mechanische Hinderniss im Kreislaufe, und 
je bedeutender die Erschöpfung der Nervenkraft an Ort und 
Stelle — sei es wegen übermässiger Intensität der Entzün- 
dung oder ungünstiger äusserer Einflüsse — oder im Orga- 
nismus überhaupt ist. Er erscheint bald in der Form des 
feuchten, bald in jener des sogenannten trockenen 
Brandes, des Brandschorfes, der Mumifiecirung. Bei jenem 
zerfällt das Gewebe der Haut, nachdem sich die Oberhaut zu 
kleinen oder grossen mit einer missfärbigen blutig-jauchigen 
Flüssigkeit gefüllten Blasen erhoben, zu einer bräunlichen, 
bräunlich-grünlichen, schwärzlichen, lockeren pulpösen, spha- 
celös riechenden Masse, bei dem letzteren verwandelt sie sich 
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zu einem schwarzen, ziemlich consistenten, häufig durch das 
in den vom feuchten Brande befallenen subcutanen Gebilden 
entwickelte Gas hervorgeblähten, trockenen Schorfe, 

Gleichwie die brandige Verderbniss von subcutanen Ge- 
bilden sich auf die Haut fortpflanzt, so verbreitet sie sich von 
ihr auf die ersteren; sie kann endlich beiderlei Gebilde, die 
heterogensten Gebilde überhaupt mit einem Male und zu- 
gleich befallen. 

Beispiele des primären, so wie des sekundären aus Ent- 
zündung entwickelten Brandes geben die Gangraena senilis, 
die an gelähmten Gliedern sich entwickelnde oft an verschie- 
denen Stellen auftretende blaurothe Stase und Gangrän, die 
Brandschorfe im Verlaufe und Gefolge von Typhus und Ty- 
phoiden, der brandige Decubitus, der Anthrax (Pustula maligna), 
das Noma, der in Folge der verschiedenartigsten äusseren 
Einflüsse und innerer Bedingungen in entzüfdeten Hautstellen, 
in Geschwüren, in Wunden auftretende Brand, und der soge- 
nannte Hospitalbrand. 

Ausser den obgenannten zwei Formen des Brandes beoh- 
achtet man bisweilen eine dritte, d. i. jene des sogenannten 
weissen Brandes(May0o,Aschersohn). Die allg. Decke 
wird zu einem schmutzig-gelblichweissen, graulichweissen 
leicht zerreisslichen Schorfe verwandelt. Wir haben eine 
ähnliche Form der Necrose des Zellstoffes Kennen gelernt und 
ähnliche weisse Brandschorfe auf serösen und Schleim-Häu- 
ten angedeutet. Die Bedingung zu Seiner Entstehung dürfte 
übermässige Spannung — gleichbedeutend mit Druck — des 
Gewebes oder vielmehr zunächst seiner Capillargefässe durch 
die Entzündungsgeschwulst, Zerstörnng jener bei Nekrose des 
subeutanen Zellstoffs (Pseudoerysipelas) seyn. 


e. Afterbildungen, 


Auch hier können wir eingangsweise die Bemerkung 
nicht unterdrücken, dass gerade den zugänglichsten Afterge- 
bilden der allg. Decken, — vielleicht zum Theile wenigstens 
wegen ihrer scheinbaren Unwichtigkeitan und für sich sowohl 
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als auch in Rücksicht auf das die Leichenuntersuchnng im 
concreten Falle veranlassende Leiden innerer Organe u. Ss. w. 
bisher nur eine sehr fragmentarische anatomische Bearbeitung 
zu Theile geworden, und deren Diagnostik bisher eine auf die 
äussern Kennzeichen basirte geblieben sey. 

1. Zellstoffige Neubildungen; zu diesen gehören 

a) Die warzenähnlichen weichen gestielten 
Anhänge, die das sogenannte Molluscum simplex 
darstellen; die sackigen Erweiterungen des Coriums enthal- 
ten Zellgewebe auf verschiedenen Stufen seiner Ausbildung. 
Bisweilen findet sich nebstdem einiges Fett vor. 

b) Die sog. fleischigen Excrescenzen der 
äusseren Nase, die sogenannte wuchernde Nase; — sie 
zeigen eine luxurirende Corium- und Zellgewebsbildung. 

ec) DieCondylo men, — die besonders in der Umgebung 
der Geschlechtstheile und des Afters, auf der Schleimhaut 
der erstern vorkommenden bald weicheren, bald härtlichen, der 
Form nach bald breiten und glatten bald spitzen und ge- 
stielten, sehr häufig nach oben sich maulbeer-, blumenkohl-, 
hahnenkamm-förmig entfaltenden Excrescenzen. Sie bestehen 
unterhalb einer sie bekleidenden Schichte Oberhaut (Epithe- 
lium) im Wesentlichen aus Zellgewebe neuer Bildung, wur- 
zeln im Chorium, wobei die bekanntlich hartnäckigeren spi- 
tzen tiefer stecken (Simon). — An sie dürften höchst wahr- 
scheinlich die Auswüchse zu reihen seyn, die bei den von 
vielen für Syphiloide gehaltenen tropischen Pians und den 
verschiedenen europäischen Küstenseuchen z. B. der Radesyge 
u. Ss. w. vorkommen. 

2. Fettgeschwülste. Sie sind gewöhnlicher an- 
geboren, bald ist eine einzelne, bald sind ihrer mehrere 
an verschiedenen Körperstellen vorhanden ; sie stellen rund- 
liche, kugelige, meist gestielte kolbige Auswüchse dar, die 
bisweilen zu einer beträchtlichen Grösse heranwachsen, aus 
einer Verlängerung der Cutis bestehen, welche ein Fettge- 
webe umschliesst, das an der Basis oder am Halse des Aus- 
wuchses in Form eines Stieles gleichsam als ein prolabirtes 
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Läppchen subcutanen Fettes mit dem Panniculus adiposus zu- 
sammenhängt. Die Epidermis ist bisweilen an ihnen dunkler 
gefärbt, pigmentirt (Naevuslipomatodes Walther) und manch- 
mal wachsen ungewöhnliche Haare auf denselben. Als ange- 
bornes Uebel besteht übrigens oft Naevus daneben an ande- 
ren Stellen. — In einzelnen selteneren Fällen entwickeln sich 
diese Lipome auch in späteren Lebensperioden. 

3. Fibroides Gewebe. Es kömmt in der verdick- 
ten Haut nach wiederholten oder chron. Erythemen, in den 
Knollen und Wülsten bei Elephantiasis u. s. w. vor. Ueberdiess 
bildet es das Parenchym der Narbe. 

4. Wir reihen hier aus Gründen der Wahrscheinlichkeit 
die vonAlibertKeloid genannte Afterbildung an. Sie scheint 
aus einem fibroiden Callus zü bestehen, womit auch das äus- 
sere narbenähnliche Ansehen derselben übereinstimmt. Das 
Keloid kömmt in mancherlei Varietäten vor; bald stellt es eine 
einfache platte, entweder etwas erhabene, oder aber depri- 
mirte, weisse oder blassröthliche, rothe, bald eine strangför- 
mige, in beiden Fällen häufig in weisse oder rothe erhabene 
Linien oder Fortsätze auslaufende (die spinnenartige Finne 
nach Warren) Härte oder Callosität der Haut von unbeträcht- 
lichem Umfange dar. Es ist mieist vereinzelnt am oberen 
Theile des Rumpfes, an den Extremitäten, im Gesichte, nur 
in höchst seltenen Fällen in grösserer Anzahl vorhanden. 

Es geht im Allgemeinen nur sehr selten in Verschwärung: 
über, und diese mag bisweilen einen bösartigen Charakter 
haben; jedenfalls liegt ihm eine Dyscrasie zum Grunde, allein 
die Natur derselben ist unbekannt, die krebsigie namentlich im- 
merhin problematisch. 

8 Anomale Knochensubstanz ist in der Haut 
äusserst selten; wir haben ein einziges Mal in der Suhstanz 
einer Narbe am Rumpfe eine länglichrunde gelbliche,, harte 
höckerig unebene, osteoide-Platte von etwa Thalerstückgrösse 
eingewebt gefunden. Sie stimmt durchaus mit den in den 
fihroiden Exsudaten auf serösen Häuten sich entwickelnden 
knochenerdigen Bildungen überein. 

Rokitansky Anatomie. Bd. II, 7 
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6. Teleangiektasie; bekanntlich fast immer ange- 
koren ais Naevus vascularis, und zwar bald in der Form von 
gesättigt rothen, blaurothen Flecken von der verschiedensten 
Grösse und Gestalt — Feuermal, bald in Form von rothen 
Geschwülsten, welche die Gestalt von Kirschen , Erdbeeren, 
Maulbeeren u. dgl. nachahmen und deutlicher als erstere 
einer vorübergehenden Schwellung fähig sind — Dupuy- 
tren’s Tumeurs erectiles, Splenoiden Anderer. 
Sie entwickeln sich jedoch bestimmt auch in späteren Lebens- 
perioden als an #nd für sich und ursprünglich durchaus gut- 
artige, namentlich nicht krebsige Gebilde. Demungeaehtet 
kann bei Krebscachexie die Teleangiektasie allerdings der Sitz 
von Krebsbildung werden und stellt dann eine bisher ange- 
nommene besondere, immerhin aber nicht wesentliche, auf 
einer zufälligen Complication basirte Krebsform, den Fungus 
haematodes cutis dar. 

Die Teleangiektasien bestehen aus einem Netze erwei- 
terter Capillargefässe, das in einem zarten, zum Theil unent- 
wickelten Zellgewebe gebettet ist. 

7. Melasma, Melanose (gutartige). Es gehören hie- 
her sowohl die in einigen seltenen Fällen beobachtete über 
den ganzen Körper verbreitete, und die öftere auf einzelne 
Körperstellen, zumal die unteren Extremitäten beschränkte 
schwarze Färbung, als auch und zwar vorzüglich die Anhäu- 
fung eines gesättigt schwarzen Pigmentes in Form kleiner er- 
habener Punkte und beerenähnlicher Geschwülste am Rumpfe 
und im Gesichte. Der Sitz der Ablagerung des Pigmentes ist die 
Oberfläche der Cutis, bei der letzten Furm auch ihr Gewebe 
selbst. Das Melasma kömmt nur bei alten, deerepiden, cachec- 
tischen Individuen vor und ist natürlich nicht mit dem Cancer 
melanodes zu verwechseln. 

8. Cysten. Bälge neuer Bildung kommen in der Haut 
selbst nicht vor; dafür degeneriren die Talgdrüsen der Haut 
nicht selten zu umfänglichen — noch im Verfolge zu erörtern- 
den — Bälgen, und häufig sind im subcutanen Zellgewebe 
Cysten, die auf verschiedene Weisen in eine nähere Bezie- 
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den krankhaft erweiterten Talgbälgen constanter Inhalt der 
Cysten ist Gallenfett, und diesen reiht sich 

9. Das Vorkommen des Cholesteatoms in der Form 
einer Schichte auf offenen geschwürigen Hautstellen an. Wir 
haben dasselbe in dieser Form nicht nur wie Andere auf 
Krebsgeschwüren, sondern auch in grossen Massen auf einer 
durch Verbrennung herbeigeführten Verschwärung der Haut 
am rechten Knie wuchern gesehen. 


10. Tuberkel. 

Eine Tuberkulose der allg. Decken in der Art, wie 
sie auf und in Schleimhäuten,, serösen Häuten, in Parenchy 
men u. s. w. vorkömmt, scheint es nicht zu geben, zum we- 
nig'stens ist ihre Existenz durchaus problematisch. Doch sieht 
man auf Geschwüren, die sich aus mancherlei exanthemati- 
schen Hautleiden von sogenanntem skrophulösen Charakter 
entwickeln, ein dem schmelzenden Tuberkel, dem Tuberkel- 
Eiter gleiches Produkt, und dabei einen Habitus des Ge- 
schwürs, der jenem des genuinen Tuberkelgeschwüres auf 
Schleimhäuten, und zwar zumal der Darmschleimhaut gleicht. 

Ausserdem unterliegt die Haut einer ulcerösen Schmel- 
zung mit gemeinhin minder ausgeprägten tuberkulösen Cha- 
rakter von schmelzenden tuberkulösen Lymphdrüsen, von tu- 
berkulösen Ablagerungen im subcutanen Zellgewebe, von 
ulcerirenden Knochentuberkeln her. 


11. Krebse. 


Eine häufige Erscheinung sind der Krebs und das 
Krebsgeschwür der Haut. Ausserdem, dass letztere sehr 
häufig der krebsigen Entartung und Ulceration von unterlie- 
genden Gebilden her unterliegt, dass insbesondere die Krebse 
im subcutanen Zellgewebe und die Krebse der in diesem ein- 
gehetteten drüsigen Organe, wie vor Allen z. B, der Brust- 
drüse, der Lymphdrüsen, gewöhnlich sehr bald in eine sehr 
nahe Beziehung zur Cutis selbst treten, kömmt der Krebs 
auch ursprünglich ia ihr vor, und zwar, so viel wir wissen, 
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als fibröser Krebs (Seirrhus) und als Medullar-Krebs 
(Cancer medullaris). 

a) Der fibröse Krebs erscheint in der Haut in Form 
eines, gewöhnlich vereinzelten, rundlichen, rundlich-höcke- 
rigen, sehr oft abgeplatteten, ja unter die Hautoberfläche de- 
primirten, eine nabelförmige Vertiefung darkietenden harten, 
knorp.lähnlich resistertten, festsitzenden Knotens von Hanf- 
korn-, Erbsen-, Haselnussgrösse, der äusserlich bald glatt 
und glänzend, bald und zwar sehr oft von einer dürren, blät- 
trig-schuppigen Epidermis bedeckt, häufig etwas dunkler als 
die umgebende Haut gefärbt ist. Bisweilen ist der Knoten, 
genauer angesehen, in seinen äussersten Schichten durch- 
scheinend. Er kömmt vorzüglich im Gesichte, an den Lippen, 
an der Nase, gelegenheitlich jedoch auch an anderen Körper- 
stellen vor, und ist in der Regel das primäre Krebsgebilde, 
der erste der sofort nach einander in verschiedenen Organen 
auftretenden Krebse. In manchen seltenen Fällen erreicht 
derselbe eine ansehnliche Grösse, indem er zu einer höckerig- 
knotigen Masse über die Haut emporwächst. 

b) Der medullare Krebs der Haut ist dem eben vom fi- 
hrösen Krebsen Erörterten gegenüber gewöhnlicher ein s e- 
kundärer; er gesellt sich nämlich bald zu grossen krebsi- 
gen Aftermassen, die ursprünglich in subcutanen Gebilden 
auftraten, oder aber aus grösserer Entfernung kommend, bei 
ihrer Volumszunabme solche und endlich die Haut in An- 
spruch nahmen, indem er in deren Umgebung in Form von 
discreten oder zusammenfliessenden Knoten in der Lederhaut 
wuchert; bald tritt er zum Krebse eines oder vielmehr meh- 
rerer Organe hinzu, und ist die Theil-Erscheinung einer aus- 
giebreiteten, ja einer allgemeinen Krebsproduktion. Er er- 
scheint in Form von meist zahlreichen, über grosse Strecken 
des Körpers, namentlich über den Rumpf zerstreuten, erbsen- 
haselnuss-grossen Knoten, und besteht zunächst neben ähnli- 
chen Gebilden im subcutanen Zellgewehe. Er charakterisirt 
sich auch hier als eine weissliche, weissröthliche, bald ziem- 
lich resistente, speckig-markige, bald weichere, hbirnmarkähn- 
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lich lockere, ja selbst milchig zerfliessende Aftermasse, die 
zu ansehnlichen Grössen heranwächst. Oefters, und zwar in 
der Regel entsprechend der gleichen Beschaffenheit der sei- 
nem Erscheinen zum Grunde liegenden primären Krebsgebilde» 
enthält er Pigment in verschiedener Menge und wird so zum 
Cancer melanodes der Haut. Die anfangs über dem 
Markknoten noch vorfindige Schichte der Haut ist gespannt, 
bald glatt, durchscheinend, bald von einer Epidermoidal- 
Abschilferung rauh, später, wenn der Knoten hindurchgreift, 
wird sie nässend, der Knoten bedeckt sich mit einer Borke, 
und man bemerkt eine merkwürdige villusähnliche Entwicke- 
lung des Papillarkörpers, ein Phaenomen, das den Angaben 
der Beobachter des Schornsteinfegerkrebses zufolge, 
vorzugsweise bei diesem in einem ausgezeichneten Grade 
vorzukommen scheint. — Bisweilen werden seine Elementar- 
Theilchen in eine präexistirende Teleangiektasie abgelagert, 
oder es findet erst mit seinem Entstehen an einer gesunden 
Stelle eine übermässige Entwickelung der Hautgefässe Statt; 
es resultirt hieraus zumal im ersten Falle ein ungewöhnlich 
vasculäres Krebsgebilde, das dieser Complication wegen deu 
Namen Fungus haematodes erhält. 

Als besondere Varietäten müssen erwähnt werden der 
Schornsteinfegerkrebs und Alibert's elfenbein- 
artiger Hautkrebs. 

Der Schornsteinfegerkrebs scheint medullarer Natur 
zu seyn. Er beginnt bekanntlich fast immer am Hodensacke mit 
einem ziemlich resistenten kleinen Knoten oder einer warzen- 
artigen Excrescenz, die, nachdem sie einen gewissen Zeit- 
raum als solche bestanden, sich röthet, sich excoriirt, nässt, 
sich mit Borken bedeckt, unter diesen sehr entwickelte Pa- 
pillen zeigt, und endiich zu einem Geschwüre mit ungleichen 
harten aufgeworfenen Rändern wird, während dessen Ver- 
laufe sich neue Knoten in der Umgebung entwickeln. Durch 
die Verschwärung dieser letztern vergrössert sich das ur- 
sprüngliche Geschwür zunächst in die Fläche, die Knoten 
entwickeln sich dabei zu fungösen, blumenkoblartigen Wu- 
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cherungen und endlich greift die Metamorphose in die Tiefe. 
Es kömmt nach vorläufiger Infiltration und Verhärtung der 
Dartos und der Scheidenhaut, nach Verschmelzung derselben 
mit dem Hoden, zu Exulceration dieses letzteren selbst, wäh- 
rend die benachbarten Lymphdrüsen und der Samenstrang 
sofort bis in die Bauchhöhle degeneriren. 

Der elfenbeinartige Hautkrebs Alibert’s ist 
eine diffuse Degeneration der Haut, und kommt ohne Zweifel 
nur als sekundäre Erscheinung, als Entartung der Haut von 
subcutanen Krebsgebilden her bei hohem Grade von Krebsdys- 
crasie überhaupt vor, Ueber einem scirrhösen Unterhaut-Zell- 
gewebe erscheint die Cutis unbeweglich, starr, ist dabei 
weiss, glatt und etwas durchscheinend , das Ganze ungemein 
resistent. Wenn man auch nur höchst selten das Uebel so 
ausgeprägt sehen mag, wie esAlibert gesehen, so hat man 
doch hin und wieder Gelegenheit, krebsige Hautentartungen 
zu beohachten,, die sich einiger Massen dem nähern, was 
Alibert als Carcine eburnee aufstellt. Es ist völlig un- 
klar, zu welcher Krebsform er seinem elementaren Baue nach 
gehört, dem Habitus der erkrankten Stellen zufolge müsste 
er zunächst fibröser Krebs seyn. 

Das Krebsgeschwür geht auf die bekannte Weise 
aus dem einen oder dem andern der genannten Krebsgebilde 
hervor, indem dieses unter den Erscheinungen von Hyperae- 
mie und Entzündung in ihm und in seiner Umgebung, d. i. 
Turgescenz, dunklere Färbung, Vascularität, zumal unter der 
Form von Fungus-Bildung u. s. w. lockerer wird, zerklüftet, 
und unter Produktion von Krebsjauche zerfliesst, -während 
ringsum dasselbe, d.i. in das die Ränder und die Basis des 
bevorstehenden Geschwürs constituirende Gewebe neue 
Krebsmasse in Form von Infiltration oder neuer Knoten ab- 
gelagert wird. Diese Metamorphose des Krebses geht gleich 
der Schmelzung der sekundären Krebsahlagerung im Ge- 
schwüre mit oder ohne fungöse Wucherung vor sich. Erste- 
res zeichnet vor Allem auch hier das medullare Krebsgeschwür 
aus, und ihm gegenüher sind jene Krebsgeschwüre bemer- 
kenswerth, bei denen die Aufzehrung der Gewebe nicht nur 
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ohne augenscheinliche vorläufige krebsige Entartung,, son- 
dern selbst ohne namhafte Production von Jauchesekret ein- 
her geht. Solchen Geschwüren liegt ursprünglich ohnstrei- 
tig oft eines der obgenannten Krebsgebilde zum Grunde, al- 
lein nicht immer, indem sie sich bisweilen aus allerlei Ver- 
letzungen und geschwürigen Trennungen des Zusammenhan- 
ges auf -sekundäre Weiss entwickeln. Diese Geschwüre, die 
so häufig besonders im Gesichte ausgehreitete Verwüstun- 
gen setzen, und gemeinhin wegen der in sämmtliche Gewebe 
ohne Unterschied greifenden Zerstörung und ihrer Hartnäckig- 
keit wegen für krebsige gehalten werden, sind in jeder 
Rücksicht erneuerter vielfältiger und genauer Forschungen 
bedürftig. | 

12. Parasiten. Auf der Haut und in derselben kom- 
men nebst mehreren Arten von Pediculus, die Krätzmilbe (Aca- 
rus scabiei) und ohne Zweifel andere Acari, in dem subcuta- 
nen Zellgewebe die oben (S.9) schon erwähnte Filaria me- 
dinensis vor. 

Von pflanzlichen Erzeugnissen sind die in den 
Pusteln der Porrigo favosa vorfindigen Fadenpilze zu be- 
merken; sie sind die primitive Anomalie und in ihnen liegt 
ohne Zweifel das Wesen der ganzen Krankheit. 


Anhung. 


Abnormitäten der Schweissdrüsen, der Talg- 
drüsen. 

A. DieSchweissdrüsen und ihre Ausführungsgänge 
erkranken ohne Zweifel häufig genug und mannigfach in 
mancherlei exanthematischen Bildungen auf eine primäre 
oder sekundäre Weise, allein noch ist auf diesem Gebiethe, 
dessen anatomische Bearbeitung jedenfalls mit vielen Schwie- 
rigkeiten verbunden ist, keine Ausbeute gemacht worden. 
Unsere Kenntnisse beschränken sich auf die meist symptoma- 
tischen Anomalien, die das Sekret, d. i. der Schweiss in Be- 
zug auf seine Menge, auf seine physikalischen Eigenschaften 
darbietet; die Chemie hat bisher eben auch nur in einzelnen 
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auffallenden Fällen einige Aufklärung verschafft, ihren For- 
schungen treten nicht minder zahlreiche Hemmnisse entgegen. 

B. Die Talgdrüsen undihre Ausführungsgänge sind 
nebst dem, dass sie gewiss der eigentliche und ursprüngliche 
Sitz vieler exanthematischer Processe sind, vor Allen häufig 
einer krankhaften Erweiterung durch das in ihnen angesammel- 
te eingedickte Secret unterworfen. Der geringere und sehr 
gewöhnliche Grad von Erweiterung des Ausführungsganges 
der Talgdrüse stellt die Mitesser — Comedones—-ın der 
bekannten Form dar. Die Ansammlung des Secretes in dem 
Drüsenbalge selbst veranlasst die Entstehung weisslicher 
rundlicher Geschwülste von Gries-Hirsekorngrösse. In höhe- 
rem Grade gedeiht die Erweiterung dahin, dass der Drüsen- 
balg; sammt seinem D. excretorius oder ohne diesem zu einem 
Erbsen-Haselnussgrossen und häufig auch grösseren, im er- 
sten Falle nach aussen offenen, oder aber im zweiten Falle 
vom Ausführungsgange abgeschnürten ringsum abgeschlos- 
senen, eine weissliche blättrige, fettwachsähnliche derbe, oder 
aber hreiige fettig-klebrige, aus Epidermoidal-Lamellen und 
erystallisirtem Fette bestehende Substanz enthaltenden Balge 
degenerirt. Die Krankheit entwickelt sich in allen den ge- 
nannten Formen vorzugsweise an den entwickelteren Talgdrü- 
sen im Gesichte, am obern Theile des Rumpfes, am Rücken, 
und in der Umgebung der Geschlechtstheile. 

Die erkrankten Talgdrüsen veranlassen häufig Entzün- 
dung der anstossenden Lederhaut in Form der Acne, eine 
Entzündung, die baldin Vereiterung des Follikels, und häu- 
fig auch der dazu gehörigen Haarzwiebel, mit Zurücklassung 
einer kleinen Narbe, bald in Induration (Acne indurata), 
und aus dieser in langsame Zertheilung übergeht. 

In den grossen Talgbälgen gestaltet sich die Epidermoi- 
dal-Masse bisweilen zu hornartigen Auswüchsen, es kömmt 
zur Hornbildung, wovon noch weiter unten die Rede 
seyn wird. — In anderen Fällen wird der Inhalt derselben 
zu kalkerdigen Concretionen eingeldickt. 

Das Vorkommen eines Condyloma in dem Drüsenbalge 
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als Condyloma subeceutaneum (Hauk) ist eine Erschei- 
nung von besonderem Interesse, die eben desshalb wieder- 
holte Nachforschungen erheischt. 

Das Sekret der Talgdrüsen wird bisweilen in überreich- 
licher Menge abgesondert und auf die Hautoberfläche ergos- 
sen (Seborrhagia). Es vertrocknet hier zu dünnen weissli- 
chen glänzenden Lamellen oder aber dickeren schmutzigen, 
fettig anzufühlenden Schichten — dem Gneise. 


Abnormitäten des Horngewebes, d. i. der Epi- 
dermis, der Nägel, der Haare. 


A. Die Epidermis bietet mannigfache Anomalien dar, 
sie sind jedoch bisher nicht genau gekannt und namentlich 
ist ihre Beziehung zu den Krankheiten der Cutis vielfacher 
Aufklärung bedürftig. 

1. Sie wird sehr oftim Uebermaasse gebildet, und 
dabei werden entweder ihre äussere Schichten fortan in Ge- 
stalt vonKleien, Schuppen, grossen zusammenhängenden Lap- 
pen u. s. w. abgestossen, oder aber ihre Elementargebilde 
häufen und lagern sich über und neben einander zu den ver- 
schiedensten sekundären Formationen, wie jener von Sch wie- 
len, von Leichdornen, von Schuppen und platten, 
convexen oder gedellten (concaven) Schildern, von cy- 
lindrischen oder kantigen Pflaster, derlei Schäften und 
Stacheln. Derlei Anomalien sind entweder nur auf ein- 
zelne Stellen von verschiedenem Umfange beschränkt, oder 
aber bis auf gewisse Stellen d. i. über den ganzen Körper 
verbreitet. 

Dem Gesagten gewissermassen gegenüber sieht man 
meist in Folge eben vorangegangener Abstossung die Ober- 
haut an verschiedenen Stellen auffallend dünn, zart und 
desshalb durchsichtig. 

2. Aus einer regelwidrigen. Aggregation der Elemen- 
targebilde der Oberhaut ergeben sich bei gleichzeitigem Bil- 
dungsübermaasse die oben erwähnten Anomalien der 
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Gestalt der Epidermoidalhülle.. Wir werden ihrer noch- 
mals bei den Anomalieu der Structur der Epidermis ge- 
denken. 


3. Die Anomalien der Hautfärbung sind bekannt- 
lich grossen Theils in jenen der Epidermis gegründet. Ihre 
Zellen enthalten einmal ein vorzugsweise in der tieferen 
Schichte wahrnehmbares, gelbes, braunes. schwarzes Pig- 
ment in verschiedener Menge; ein Zustand, der nicht nur 
häufig eine individuelle und Racen - Eigenthümlichkeit dar- 
stellt, sondern auch als eine acquirirte, bald auf einzelne Stel- 
len beschränkte, bald über den ganzen Körper verbreitete 
Anomalie vorkömmt, die von um so grösseren Interesse ist, 
als damit nicht nur auffällige Abänderungen des Habitus des 
Hauptorganes und seiner Secrete, sondern auch verschiedene 
auf eine Umstimmung der Gesammtvegetation hinweisende 
Anomalien innerer Organe einhergehen. Auf eine besonders 
auffällige Weise ist in den angebornen Naevis das Pigment 
angehäuft und die Hautfarbe verdunkelt. 

Ein Mangel desPigmentes kömmt als angeborner 
im Albinoismus, als acquirirter im Achroma (Viti- 
ligo) vor; der erstere kann allgemein oder partial seyn, letz- 
teres ist ursprünglich immer partial, Kann aber endlich all- 
gemein werden. | 


4. Die Consistenz der Epidermis weicht in der Art 
vom Normale ab, als diese bisweilen mehr weniger auffallend 
feucht, in andern und zwar gewöhnlicheren Fällen aber 
sehr trocken, dürre ist. Dieser letztere Zustand begrün- 
det die Neigung der Epidermis zum Zerfallen und zur Ab- 
schilferung in der Gestalt von Kleien, von Schuppen, wie man 
diess bei zahlreichen substantiven Hautkrankheiten, nebstdem 
aber auch als symptomatische Erscheinung bei Abzehrungen, 
zumal jenen von Krebs beobachtet. Eben so veranlasst er in 
jenen Fällen, wo die Epidermis über erkrankten Hautstellen 
sich zu einer diekeren Lage angehäuft hatte, Zerklüftungen, 
Risse (Schrunden, Rhagades), die bekanntlich nicht selten 
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durch ihre ganze Dicke hindurch, und sofort selbst in die 
Cutis greifen. 

5. Häufig gehen die Elementargebilde der Epidermis 
nicht nur zufolge einfacher, übermässiger Anhäufung, son- 
dern auch bedingt durch eine gleichzeitige übermässige Ent- 
wickelung des Papillarkörpers der Cutis und mancherlei an- 
dere zufällige Umstände, in ihrer wechselseitigen Aneinan- 
derlagerung anomale Struktur- Verhältnisse ein, die sich 
im Allgemeinen auf einen entwickelteren blättrigen und einen 
anscheinend faserigen Bau reduciren lassen. Es gehören 
hieher die oberwähnten Anomalien der Gestalt der Epider- 
moidalhülle : 

Die Schwiele, Tyloma, bestehend aus einer einfachen 
Anhäufung von Epidermis in Gestalt von über einander la- 
gernden Blättern; 

Der Leichdorn, Clavus (das Hühnerauge), eine keil- 
förmig sich in die Lederhaut einsenkende, auf einen kleinen 
Umfang umschriebene (schmerzhafte) Schwiele. 

Die Schuppen und die convexen, platten, gedellten 
(eoncaven) Schilder zeigen einen öfters durch ein zu kör- 
nigen Aggregaten vertrocknetes Exsudat und Eiter undeut- 
lich gewordenen blättrigen Bau, die eylindrischen, Kantigen 
Pflaster, Schäfte, Stacheln dagegen, bei demselben 
elementaren Bestande aus Epidermoidallamellen, einen fasri- 
gen Bau, und einen ähnlichen zeigen auch die hornarti- 
genExcrescenzen, die Hörner. Sie wuchern immer 
auf einer, — wenn auch nicht immer in gleich hohem Grade 
— erkrankten Cutis, indem sich diese darunter ungewöhnlich 
sukkulent, gelockert, blutreich, hypertrophirt, besonders aber 
in ihrer oberflächlichen Schichte zu pilz-, kegelförmigen , fä- 
digen, villusähnlichen, selbst auch ästig verzweigten Papil- 
len entwickelt zeigt. So verhält sie sich nachweislich in den 
eigentlichen Ichthyosen, höchst wahrscheinlich auf ähnliche 
Weise bei den gelinderen verwandten Formen von Pityriasis, 
Psoriasis, Lichen, während man die primitiven und sekundä- 
ren Veränderungen des Hautgewebes bei Lepra nicht kennt. 
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Die Hörner, cornua cutanea, wachsen entweder auf 
einer auf die genannte Weise erkrankten Cutis, oder sie kom- 
men aus der Tiefe derselben, indem sie aus einem Balge 
und zwar einem degenerirten follieulus sebaceus ihren Ur- 
sprung nehmen. Man hat sie an sehr verschiedenen Stellen 
des Körpers, vorzüglich jedoch am behaarten Theile des Ko- 
pfes und an der Stirne, selbst an der Vorhaut und der Eichel 
beobachtet; bald und zwar gewöhnlich ist bloss eines, sel- 
tener sind zwei oder mehrere vorhanden, sie erreichen bis- 
weilen eine sehr ansehnliche mehrere Zoll betragende Länge 
und die Dicke eines Fingers, sind bald gerade, bald gewun- 
den und gekrümmt, gewöhnlich einfach, bisweilen getheilt, 
an ihrer Basis immer etwas breiter, in Schafte eylindrisch 
oder auch stumpfkantig, an ihrem freien Ende meist zuge- 
spitzt. Von Farbe sind sie meist schmutzig-bräunlich, schwarz. 
Mehrere Male hat man eine in regelmässigen Zeiträumen 
sich wiederholende spontane Abstossung derselben beohachtet. 
Wie nach dieser, so regeneriren sie sich, wenn sie zufällig 
oder absichtlich entfernt werden, wenn nicht auch die sie er- 
zeugende Hautstelle — Matrix — zerstört wird. — Sie kon- 
men öfter beim weiblichen Geschlechte und zugleich häufi- 
ger im höheren Alter als in andern Lebensperivden vor. 

B. Die Nägel hat man 

1. in einigen seltenen Fällen sämmtlich oder bloss an 
einigen Fingern oder Zehen fehlen gesehen. Sehr häu- 
fig kömmt der Mangel an unentwickelten überzähligen Fin- 
gern oder Zehen vor. — Bei verschmolzenen Fingern oder 
Zehen finden sich auch die entsprechenden Nägel zu einer 
Platte verschmolzen. 

Eine Mehrzahl findet sich in verschiedener Weise 
vor, indem sich nicht nur mit überzähligen vollständigen Fin- 
gern oder Zehen, sondern auch bei bloss angedeuteter Du- 
plieität ihres Endphalanx, überzählige Nägel vorfinden, ja 
endlich bisweilen ein Finger oder eine Zehe ohne alle Spur 
jener einen doppelten Nagel trägt. Hieran reiht sich auch 
das Erscheinen eines Nagels nach dem Verluste des End- 
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phalanx am zweiten, am ersten Fingergliede, ja selbst am 
Mittelhandstumpfe. 


2. Die Grösse und Gestalt ist mannigfachen ange- 
bornen und erworbenen Anomalien unterworfen; besonders 
häufig und von Interesse sind die letzteren. Von ihnen erreicht 
zumaleinübermässiges Wachsthum mit gleichzei- 
tiger Verdiekung und Verunstaltung der Nägel 
ausgezeichnete Grade. Sie werden bis zu mehreren Zollen 
lang, unförmlich diek, winden und krümmen sich horn- und 
klauenähnlich. Versäumte Pflege, namentlich bei gleichzei- 
tig versäumtem oder unmöglichem Gebrauche der Glieder ge- 
ben die vorzüglichsten ätiologischen Momente ab, andere 
sind so gut wie unbekannt, was eben auch von jenen Fällen 
gilt, wo die Wucherung der Nägel mit Hornbildung u. dgl. 
zusammentrifft. 


Im Gegentheile beobachtet man ein zurückgehal- 
tenes Wachsthum an den Nägeln paralysirter Glieder, 
während der Heilung von Knochenbrüchen (Günther), ein 
Schwinden‘ ohne oder mit gleichzeitiger Verunstaltung, 
ersteres als eine entsprechende Verkleinerung der Nägel 
beim Knochenschwunde der Phalangen, letzteres als eine in 
Rücksicht ihrer ätiologischen Momente und ihres Nexus mit 
bisweilen vorangehenden und mitbestehenden Krankheiten 
wiederum räthselhafte Anomalie. Bei alten und jungen In- 
dividuen verlieren einzelne und endlich alle Nägel ihren Glanz 
und ihre Glätte und hören auf in die Länge zu wachsen, 
während sie an Dicke noch zunehmen. Sie werden sofort 
trocken, rissig, es stossen sich zunächst ihre oberen kürze- 
ren Lamellen und endlich der ganze Nagel ab, wobei die un- 
terliegende Matrix desselben allmählig die Beschaffenheit 
der übrigen allg. Decke annimmt und keinen neuen Nagel 
mehr erzeugt. Bisweilen beschränkt sich die Krankheit, 
wenn auch nicht für immer, so doch auf längere Zeit dahin, 
dass kleine höckerige Stümpfe desNagels nächst seiner Wur- 
zel zurückbleiben, in andern Fällen verdorrt der Nagel von 
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seinen seitlichen Rändern aus, entfernt sich von der unter- 
liegenden Haut, krämpt sich auf u. dgl. 

Die Gestalt der Nägel zeigt noch insbesondere man- 
cherlei Anomalien, unter denen sich die convexe Gestalt der 
Nägel bei exquisiter Cyanose auszeichnet. Nebstdem erleiden 
die Nägel bei Lepra, dem Weichselzopfe, Syphilis u. s. w. 
verschiedene Verunstaltung, und endlich sind bekanntlich 
neu erzeugte Nägel anfangs gewöhnlich missgestaltet. 

3. DieConsistenz und Textür der Nägel wird öfters, 
und zwar hald unabhängig von Krankheiten der Epidermis, 
bald im Gefolge di ser abgeändert. Ihre Substanz wird, zu- 
mal bei den obengenannten Krankheiten der Haut und der 
Haare aufgelockert, erweicht und succulent und damit zu- 
gleich missfärbig, oder im Gegentheile trocken, glasartig 
spröde, rissig u. dgl. 

Die den Nagel umgebende TLiederhaut wird bekanntlich 
öfters der Sitz einer acuten oder chronischen, gewöhn- 
lich in Vereiterung mit Abstossung des Nagels endigenden, 
beim sogenannten eingewachsenen Nagel an den Zehen mit 
bisweilen sehr beträchtlicher Fleischwucherung verlaufenden 
Entzündung (Paronychia). Sie kömmt nebst andern 
mit dem Ausgang in specifische Ulceration in skrophulösen, 
syphilitischen Individuen vor. 

€. Die Haare lassen mannigfache Anomalien wahr- 
nehmen. 

1. Man beobachtet einen gänzlichen Mangel sowohl, 
als auch einen örtlichen als angebornen Zustand (Alope- 
cia connata) — eine Deformität, die öfters bloss eine verspätete 
Haarbildung darstellt, in einigen Fällen aber für die ganze 
Lebenszeit blieb. Der örtliche Mangel kann selbst das sämmt- 
liche Kopfhaar, die sämmtlichen Schamhaare betreffen, oder 
er beschränkt sich auf kleinere umschriebene Stellen, welche 
kahl bleiben. An diesen Mangel reiht sich der sparsame 
Haarwuchs. | 

Oefters kömmt der erworbene Mangel der Haare 
(Alopecia, Calvities) vor; er ist selbst wiederum nur vorüber- 
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gehend, indem die verloren gegangenen Haare durch neue 
ersetzt werden, oder aber bleibend. Der letztere entwickelt 
sich beim Greise, nachdem die Haare früher grau geworden 
sind, bei jüngeren Leuten ohne vorläufige solche Farbenver- 
änderung. Bei diesen beschränkt sich der Verlust der Haare 
oft auf einzelne Stellen, indem solche neben ungekränktem 
Haarwuüuchse ringsum Kahl werden, und sich sodann vergrös- 
sern. Ueberdiess gehen die Haare in Folge der verschieden- 
sten Krankheiten und Desorganisationen der behaarten Haut- 
stellen sowohl, als auch allgemeiner Schwächung, dysecrasi- 
scher Zustände, wie z. B. bei Syphilis u. dgl. für immer 
verloren. 

Andererseits kömmt ein Uebermaass in der Haar- 
bildung vor, indem die Haare nicht nur an den gewöhnli- 
chen Stellen ungewöhnlich dicht (zahlreich) sind und zu 
ungewöhnlicher Länge heranwachsen, sondern auch an un- 
gewöhnlichen Stellen vorkommen oder endlich zu ungewöhn- 
licher Zeit, zu frühzeitig hervorbrechen, oder im hohen Al- 
ter wieder wachsen. Es gehören hieher die ungewöhnliche 
Dichtigkeit und Länge des Haupthaares bei Weibern, des 
Barthaares bei Männern, der Schamhaare besonders bei er- 
steren; das Behaartseyn des ganzen Körpers (Hirsuties) oder 
besonders einzelner Abschnitte, wie der Sehultern, des 
Rückens, des Bauches (wie es Osiander oberhalb des Nabels 
bei einer Schwangern entstehen sah), der untern Gliedmas- 
sen bei beiden Geschlechtern, der Bartwuchs bei Weibern 
der bei flemicephalie bis an die Augeenbraunen und Nasen- 
wurzel herabreichende, bei Spina_ bifida beiderseits einen 
Längsstreifen bildende Haarwuchs, der Haarwuchs auf Nae- 
vis u. s. w.; das starke Behaartseyn Neugeborner, das früh- 
zeitige Erscheinen der Schamhaare, das Wiederwachsen der 
Haare bei Greisen u. dgl. — Oefters sieht man übrigens ex- 
cedirende Haarbildung an gewissen Stellen neben sparsamer 
Behaarung anderer, wie diess namentlich als starker Bartwuchs 
bei ursprünglich sparsamer Behaarung des Kopfs oder früh- 
zeitigem Ausfallen der Kopfhaare besteht, 
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Ferner gehört hieher auch noch nebst Anderen das Vor- 
kommen von Haaren auf Schleimhäuten und auf der inneren 
Fläche von Cysten (Balggeschwülsten). Letzteres kommt 
fast immer mit Fett- und sehr häufig mit Zahnbildung vor, 
welches denn auch an den mit Haarlosigkeit ‚gleichzeitig 
vorhandenen Mangel der Zähne (Danz) und andererseits an 
die mit neuer Behaarung bei Greisen ernente Zahnbildung 
erinnert. Am allerhäufigsten kommen derlei Cysten im weib- 
lichen Sexualsysteme, und zwar in den Ovarien vor. Die 
Haare liegen bekannter Massen gewöhnlich sämmtlich oder 
zum grossen Theile lose, eingefilzt in das zugleich vorhan- 
dene Fett, oder zu Knäueln zusammengeballt in dem Balge, 
aber an der inneren Wand desselben sieht man meist auf le- 
derhautähnlichen Plaques die Poren, aus welchen sie hervor- 
wuchsen, oder in denen sie annoch stecken. Ihre Entwicke- 
lung ist hier mit jener der normalen Haare dieselbe. 

.Endlich hat man in anomalen Sekreten der äussern Haut 
und verschiedener Schleimhäute microscopische Haare ent- 
deckt. 

2. Bezüglich der Länge und Dieke beobachtet man 
bisweilen ein übermässiges Wachsthum derselben, besonders 
des Kopfhaares, wobei das Haar zugleich seiner Dicke nach 
ansehnlich ist. Gewöhnlich trifft diese Hypertrophie mit 
Dichtigkeit des Haares zusammen und hann so stark werden, 
dass sie, wie Beispiele bei Frauen lehren, eine Abnahme 
der Körperfülle zur Folge hat. 

Häufiger ist eine Verdünnung der Haare als Folge 
der Atrophie ihrer Matrix, wobei sie zu wachsen aufhören, 
meist etwas blässer und zugleich trocken werden, und end- 
lich ausfallen, um nicht wieder zu wachsen. Jene Atrophie 
kann übrigens eine idiopathische, oder aber eine sekundäre, 
durch verschiedene Hautkrankheiten bedingte seyn. 

Ausserdem kommen bisweilen unter normalen Haaren 2. 
B. am Kopfe einzelne ungewöhnlich dicke steife borstenartige 
Haare vor, andererseits kömmt dem Albinoismus ursprünglich 
ein ungemein dünnes, der Lanugo ähnliches weiches Haar zu. 
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3. Als Anomalien der Gestalt der Haare von Inte:- 
esse sind zu bemerken das geknickte, an der Bruchstelle kno- 
tig angeschwollene Haar, das am freien Ende (borstenähn- 
lich) gespaltene Haar; in seltenen Fällen hat man ein schlich- 
tes Haar durch ein krauses ersetzt werden, in einem Falle 
das Kopfhaar während der Anfälle einer Kopfgicht sich kräu- 
seln gesehen. Es sind derlei Abweichungen zunächst von 
dem Markgehalte des Haarcylinders abhängig. 

4. Die Farbe der Haare erleidet mancherlei zum 
Theil nur in einzelnen höchst seltenen Fällen beobachtete 
Abänderungen. Das weiche dünne Haar bei Albinoismus ist 
weiss, von einem seidenähnlichen Glanze. Ein erworbener 
Zustand ist das Erbleichen der Haare bei Achroma auf den 
entfärbten Hautstellen, viel häufiger aber als dieses das Er- 
grauen des Haares ohne vorläufige oder gleichzeitige Entfär- 
bung der Haut. Man beobachtet diess vorzüglich bei Grei- 
sen, wo es sich vom Baupthaare allmählig auf alle übrigen 
Haare des Körpers ausbreitet, ausserdem aber auch bei jun- 
gen Personen, bei denen es sich gewöhnlich auf das Kopf- 
haar beschränkt. Endlich ist es bei den letzteren Indi- 
viduen und Kindern auch auf einzelne kleine Stellen 
umschrieben. Diese Erbleichung ist in der Regel bleibend, 
doch wachsen unter gewissen Umständen ergrauten Haaren 
wieder farbige nach. Neben dem allmähligen Erbleichen der 
Haare bei heranrückendem Greisenalter ist das plötzliche Er- 
grauen derselben im Gefolge heftiger deprimirender @müths- 
affekte merkwürdig. 

Eine Verdunkelung der Farbe der Haare ist gleich einer 
anderen ungewöhnlichen Färbung derselben viel seltener. 
Man hat sie die Paroxysmen gewisser Krankheiten, der Gicht, 
des viertägigen Wechselfiebers, selbst die Periode der regel- 
mässigen Schwangerschaft einhalten gesehen. Nach Isouard 
bekam eine Frau mit blonden Haaren, so oft sie Fieber hatte, 
röthliche Haare; u. dgl. 

5. Als Fehler der Consistenz und Textur 


kömmt einmal eine normwidrige Trockenheit der Haare, 
Rokitausky Anatomie. Bd. II, 8 
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die Kniekung, Spaltung derselben veranlasst und endlich das 
Ausfallen derselben bedingt, ein anderesmal eine krankhafte 
Succulenz, Lockerung des Haares vor. Solches soll zu- 
folge der Ablagerung einer klebrig-eiterigen Materie in die 
Haarbälge beim Favus (tinea) der Fall seyn, ist es aber be- 
stimmter und im höheren Grade beim Weiehselzopfe 
(Plica pol. Cirrhagra\. Man hat bei diesem die Haarbälge 
angeschwollen, injieirt und mit einer kleisterigen trüben Feuch- 
tigkeit erfüllt, die Haare selbst, zunächst ihrer Wurzel ver- 
dickt, gelockert, saftreich, ihren Canal erweitert (Sedillot) 
vorgefunden. Im Leben wachsen die Haare rasch, jenes Pro- 
dukt ergiesst sich an den Haarwurzeln auf die Oberfläche der 
Haut und sickert auch aus den Haaren selbst hervor, und es 
werden die Kopf- und Bart-, die Schamhaare dadurch unter 
einander zu unentwirrbaren Filzen verklebt, welche ihrer Ge- 
stalt nach Zöpfe, Wülste, Mützen u. dgl. darstellen. — Es ist 
dieser echte Weichselzopf von der im Verlaufe acuter Krank- 
heiten, namentlich Typhen sich entwickelnden Verwirrung 
der Haare zu ähnlich geformten Filzen zu unterscheiden. 
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Abnormitäten des librösen Bystemes. 


Wir beschränken uns im Folgenden darauf, die Abnor- 
mitäten der hieher gehörigen häutigen und bündelförmigen 
Gebilde im Allgemeinen anzudeuten. Nur jene der Beinhaut 
wollen wir in so weit etwas näher erörtern, als es vor Er- 
örterung der Krankheiten der Knochen thunlich ist. Den Ab- 
normitäten der übrigen fibrösen Gebilde wird bei Betrachtung 
der Apparate und Organe, zu deren Construktion sie als 
Hüllen, Bindungsmittel, Gerüste beitragen, eine ihrer Wich- 
tigkeit entsprechende Erörterung werden. 


1. Bildungsmangel und- Excess. 


Einerseits fehlen fibröse Häute in den Fällen, wo 
die bezüglichen Organe und Apparate mangeln; von den 
bündelförmigen fihrösen Gebilden fehlt bisweilen ein Liga- 
ment oder die Sehne eines Muskels.. Ausserdem sind die 
hieher gehörigen Gebilde bisweilen in ihrer Entwickelung 
so zurückgeblieben, dass sie ungewöhnlich dünn und zart, 
zellgewebeähnlich sind. 

Anderseits kömmt eine Mehrzahl in den Fällen 
von Duplicität der bezüglichen Organe und Apparate, als ac- 
cessorisches Ligament ,„ Muskelsehne vor. Als erworbener 
Zustand gehört die Bildung von neuen Gelenkkapseln an re- 
gelwidrigen Gelenken, die ungleich häufigere Organisation 
von Entzündungsprodukt und Faserstoffgerinnung zu einem 
fibroiden Gewebein Form von meist ansehnlich dicken schwie- 
ligen Platten, von bandartig zähen Strängen, von derben 
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rundlichen, ästigen Callus u. dgl. auf serösen und Synovial- 
häuten, auf der inneren Gefässhaut, in Parenchymen, das 
Gewebe der Narbe überhaupt, das Gewebe des anomalen 
Knochen-Callus, der regelwidrigen Synchondrosen nach Bein- 
brüchen, und endlich die Neubildung ven fibroiden Gewebe 
in den Wandungen der Cysten und Cystoiden. 


2. Anomalien der Grösse und Gestalt. 


in Bezug auf erstere beobachtet man als angebornen 
Zustand eine regelwidrige Enge der Fascien, eine 
regelwidrige Kürze aller zu einem Gelenke gehöriger 
oder bloss einzelner Ligamente, als erworbenen eine 
Verkürzung der letzteren und der Sehnen nach Substanz- 
verlust, wegen Mangel an ausdehnender Kraft und im Gefolge 
von Textur-Veränderung. t 

Eine regelwidrige Grösse erlangen in der Foe- 
tal- und jeder andern Lebensperiode die hieher gehörigen 
Häute und bündelförmigen Gebilde bei wie immer begründe- 
ter Erweiterung und Schwellung der von ihnen überkleide- 
ten Höhlungen und Organe z. B. die fihrösen Gelenkkapseln, 
die Sclerotica u, Ss. w., wobei sie entweder im geraden Ver- 
hältnisse dünner werden, oder aber, wie unter ähnlichen Be- 
dingungen die fihrösen Hüllen und fasrigen Gerüste gewisser 
Parenchyme, an Masse zunehmen, dicker, hypertrophirt wer- 
den; z. B. die fibröse Kapsel und das fasrige Gerüste der 
Milz hei den chron. Milztumoren. 

Ueberdiess erschlaffen insbesondere die Gelenkbänder 
in Folge übermässiger Ausdehnung auf längere oder kürzere 
Zeit, verlieren an gelähmten Gliedern ihren Tonus und er- 
scheinen regelwidrig lang. 

Bisweilen geschehen die Ausdehnungen fibröser Häute 
bloss oder vorzugsweise nach einer Richtung hin, wie diess 
z. B. beim Hirnbruche u. dgl. die harte Hirnhaut an einzel- 
nen Lücken des Schädels betrifft. 

Die Anomalien der Gestalt beschränken sich auf die aus 
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dem Gesagten zu entuehmenden und einzelne seltene Gostalt- 
abweichungen der Gelenkbäuder, so wie das Zerfallen, die 
Spaltung einzelaer Ligamente und Sehnen. 


3. Anomalien der Consistenz und Continuität. 


Rücksichtlich der ersteren kommen im fihrösen Systems 
ausser einer mehr oder minder auffälligen Laxität oder Strail- 
heit der bündelförmigen Gebilde keine Abweichungen vor, die 
nicht Folge von augenscheinlicher Textur-Krankheit wären. 

Unter den Trennungen des Zusammenhanges 
sind die Zerreissungen der Ligamente und Seh- 
nen durch äussere Gewalt und übermässige Muskelthätigkeit 
bemerkenswerth; sie ereignen sich um so leichter, je zer- 
reisslicher das Gewebe der genannten Gebilde durch einen 
Entzündungsprocess geworden, so dass endlich die gering- 
fügigsten Bewegungen zu ihrer Bewerkstellizung hinreichen. 

Ausserdem sind die Berstungen fibröser Häute in 
Folge von übermässiger Ausdehnung der von ihnen um- 
schlossenen Cavitäten und von übermässiger Turgescenz der 
enthaltenen Parenchyme, z. B, der Milz, so wie in Kolge 
von Quetschung und Erschütterung zu bemerken; und end- 
lich sind von besonderer Wichtigkeit die durch Erschütterung 
und Contusion gesetzten Loslösungen der Beinhaut, 
der harten Hirnhaut vom Knochen mit Hämorrhagie 
in den dadurch gesetzten Raum, mit darauf folgender Ent- 
zündung, die ein jauchiges Produkt setzt, und mit Neerose. 

Die Schnittwunden fihröser Gebilde, namentlich der 
Sehnen, heilen, wie die neuere Zeit lehrt, leicht, indem die 
zwischen den Wundflächeu durch die Retraktion des Muskels 
entstandene Lücke, durch ein von der Wunde der Sehne und 
der anderen mitverletzten Gebilde gesetztes die sämmtlichen 
nachbarlichen an der Reaction theilnehmenden Gewebe un- 
ter einander verklebendes Exsudat ausgefüllt wird, das sich 
allmählig isolirt, während in ihm die Bildung einer neuen 
fiyrösen Faser vor sich geht. Auf eine ähnliche Weise wird 
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nicht nur durch äussere Gewaltthätigkeit, sondern selbst 
durch ulcerösen Process gesetzter Substanzverlust an fibrösen 
Häuten, z. B. der Beinhaut, der harten Hirnhaut wieder- 
ersetzt, 


4, Abweichungen der Textu. 
a. Entzündung. 


Die Entzündung fibröser Gebilde ist häufig die Folge 
von Zerrung und verschiedenartiger Verletzung, von Bloss- 
legung, eben so oft hat sie sich von anderen Organen, wie 
vorzugsweise von entzündeten und vereiternden Knochen 
und Parenchymen her auf das fihröse Gewebe ausgebreitet, 
oder sie nimmt an der Entzündung seröser Häute als sub- 
seröses Gewebe in der S. 18 erwähnten Weise Theil. End- 
lich kömmt sie primitiv, gewöhnlich mehrere der hieher 
gehörigen Gebilde zugleich oder nach einander befallend, 
als sogenannte rheumatische vor, oder es lokalisiren sich 
darin mancherlei bisher unter Arthritis, Syphilis u. dgl. be- 
griffene dyscrasische Zustände auf eine noch vielfacher Auf- 
hellung bedürftige Weise, 

Die Entzündung des fihrösen Gewebes hat bald einen 
acuten, bald, und zwar sehr oft einen chronischen Ver- 
lauf, 

Die Kennzeichen derselben sind: 

Sie beginnt mit einer streifigen Injeetion und nebenbei 
erscheint das fihröse Gewebe von hie und da exsudirten klei- 
nen Mengen Blutes roth gesprenkelt, hierauf schwillt das er- 
krankte Gebilde an, verliert seinen eigenthümlichen Glanz 
und ist von einer graulichen oder gelbliehen zum Theil 
gallertähnlichen erstarrenden Feuchtigkeit infiltrirt. Ist die 
Entzündung heftiger, so wird, Je länger sie dauert, desto un» 
deutlicher die fasrige Textur, das Gebilde ist leicht zerreiss- 
lich, zum Schmutzig-gelbröthlichen, Röthlichbraunen entfärbt, 
was von dem in sein Gewehe abgelagerten und dasselbe 
durchdringenden zum grössten Theile erstarrten Produkte her- 
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rührt. Es ähnelt, wie @endrin bemerkt in einem solchen 
Zustande allerdings einer (chronisch) entzündeten Iymphati- 
schen Drüse. 


An der Entzündung nehmen immer die anstossenden Ge- 
bilde Theil, aber sie ändern dabei ihre wechselseitige Bezie- 
hung auf verschiedene Weise. In ausgezeichnetem Grade 
ist gewöhnlich das homologe benachbarte Zellgewebe mit ent- 
zündet, dieses und das fihröse Gewebe verschmelzen dabei 
mit einander so, dass die Grenzen beider völlig unkenntlich 
werden. Auf diese Weise werden denn auch entzündete fi- 
bröse Gebilde — Sehnen, Ligamente — in ihrem Zellgewebs- 
bette fixirt. Andererseits ist die entzündete Beinhaut, die 
Dura mater im entzündeten Zustande von dem Knochen, ge- 
wisse Tunicae albugineae von den bezüglichen Parenchymen 
als von heterologen Geweben leicht ablösbar, und zwar desto 
mehr, je acuter und heftiger die Entzündung jener fibrösen 
Gebilde ist. 


Entzündet sich das fihrröse Gewebe z, B. die harte Hiro- 
haut, die Gelenkkapseln unter der besonderen Bedingung, 
dass es bloss liegt und dem Contacte der äusseren Luft aus- 
gesetzt ist, so erscheinen auf demselben, nachdem es sich 
geröthet und matt, filzig geworden, an der blossliegenden 
Fläche Fleischgranulationen, die mitihm zu einer gleicharti- 
genrothen, fleischähnlichen, zerreisslichen Masse verschmel- 
„en. Bisweilen geschieht diess erst, nachdem eine abgestor- 
bene oberflächliche Schichte sich abgestossen, exfoliirt hat, 
was man vorzugsweise an den Sehnen beobachtet. Die Fleisch- 
granulationen werden zu Narbengewebe, mittelst dessen das 
fibröse Gebilde mit der Narbe anderer mitverletzter Organe 
— Muskeln, allg. Decke — verwächst, und an diese fixirt 
wird. 

Die Ausgänge der Entzündung des fihrösen Gewebes sind 
verschieden und von mancherlei Umständen abhängig. 


Den Ausgang in Eiterung nehmen besonders die in 
hlossgelegten fihrösen Gebilden Statt findenden und die durch 
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Contact it der atmosphärischen Luft und vielerlei andere 
äussere Reitze unterhaltenen Entzündungen. 

Unter ähnlichen Umständen artet siein Verschwärung 
aus. Nehstdem nehmen die durch einen benachharten und 
andringenden Jauchungsprocess z. B, Caries hervorgerufenen 
Entzündungen fihröser Gebilde diesen Ausgang wie z. B. die 
Verjauchungen der Beinhaut, der harten Hirnhaut von andrin- 
gender Caries, der fibrösen Kapseln von Vereiterung der anlie- 
genden serösen und Synovial-Häute,. In solchen Fällen geht 
die Eiterung und Jauchung zumeist von der Oberfläche nach 
der Tiefe. Anderemale erscheinen diese Ausgänge in der 
Tiefe des fibrösen Gewebes als Eiter- und Jaucheherd. Das 
Geschwür in fihrösen Gebilden hat bisweilen zufolge der 
ileischähnliehen Infiltration des Gewebes in seiner Umgebung 
und wuchernder Fleisch-Granulation ein sogenanntes sarko- 
matöses, ein fungöses Ansehen. 

Den Ausgang in Induration mit Verdiekung 
nehmen recidivirende Entzündungen leichteren Grades und 
Entzündungen chronischen Verlaufs. Das von Entzündungs- 
product infiltrirte rothe fleischähnliche, zerreissliche Gewebe 
erbleicht, schrumpft und wird allmählig zu einer weissen, 
dichten, resistenten, dem Anscheine nach knorpelähnlichen, 
fihroiden Masse. Dieses Gewebe ist dabei gewöhnlich innig 
mit dem benachbarten gleichfalls entzündet gewesenen Ge- 
bilde z. B, dem Knochen verwachsen, lässt sich immer 
nur sehr schwierig von demselben losreissen, es wird aber 
diese Adhaesion im Verfoige bedeutend gelockert, ja endlich 
völlig aufgehoben, wenn das von einer fihrösen Haut um- 
schlossene Gewene zufolge der genannten Metamorphose der 
ersteren und der damit gesetzten Verengerung und Oblitera- 
tion ihrer Gefässe schwindet, oder aber sich in dem von einer 
Tun. albuginea bekleideten Parenchyme, als Folge seiner 
Entzündung eine secundäre Atrophie entwickelt, 

in dem solcher Gestalt indurirten fibrösen Gewebe kömmt 
es nicht selten zu sogenannter Verknöcherung, d.i. 
zu Ablagerung knochenerdiger Substanz in verschiedener 
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Form. Man beobachtet diess besonders in den bündelförmi- 
gen, fihrösen Gebilden, zumal den Ligamenten, an den fibrö- 
sen Häuten im Allgemeinen höchst selten — bisweilen an 
der harten Hirnhaut. 

Den Ausgang einer primitiven Entzündung des fibrösen 
Gewebes in Brand beobachtet man nur in höchst seltenen 
Fällen, jedoch siebt man dasselbe oft auf eine abgeleitete 
Weise von anderen Weichgebilden — den allgemeinen Dec- 
ken, dem Zellgewebe, Muskeln z. B. bei Decubitus u. dgl. 
brandig verjauchen. Es wird dabei zu einer schwärzlich- 
braunen, von einer ähnlichen Jauche durchfeuchteten, nach 
allen Richtungen hin zerreisslichen, zunderähnlichen Masse 
verwandelt. Auf gleiche Weise zerfällt es primär nach 
Quetschungen, Erschütterung, Entblössung von Gefässe- 
zuführenden Gebilden, wie zunächst dem Zellgewebe in Folge 
seines Blossgelegtwerdens und des Contactes mit der äusse- 
ren Luft. 

Die Beinhaut insbesondere ist öfters der Sitz von 
Entzündung, über deren Vorkommen und Character eben auch 
das oben hievon im Allgemeinen Gesagte gilt. Sie coexistirt 
zwar sehr oft gleich ursprünglich mit Entzündung des Kno- 
chens, häufig aber tritt sie doch auch suhstantiv in der Bein- 
haut auf und breitet sich dann immer auf die Knochenrinde 
aus, häufig endlich hat sich die Entzündung vom Knochen 
her auf die Beinhaut ausgebreitet, oder diese nimmt an den 
Entzündungen benachbarter Weichgebilde zumal zellstofliger 
Ausbreitungen, bänderiger Apparate, Fascien Theil. 

Ihre Kennzeichen sind die der Entzündung fibröser Ge- 
bilde überhaupt. Dabei verschmilzt sie mit dem an dem 
Processe theilnehmenden Zellgewebe und mittelst dessen mit 
anstossenden Gebillen, wie den Muskelscheiden, Aponeuro- 
sen, den allgemeinen Decken u. dgl.; vom Knochen dage- 
gen lässt sie sich desto leichter losschälen, je intensiver die 
Entzündung ist, je mehr sie sich auf die in denselhen einge- 
henden Fortsetzungen ausbreitet und ein Exsudat auf die in- 
nere dem Knochen zugewandte Fläche setzt, ja man findet 
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die Beinhaut vom Knochen abgelöst, wenn eben dahin ein 
eiteriges oder jauchiges Exsudat in grosser Menge abgesetzt 
worden ist. 


Die Entzündung der Beinhaut geht unter jeder der oben 
erwähnten Bedingungen ihrer Entstehung öfters in Eite- 
rung und Verschwärung über, und es findet diess in 
verschiedener Weise Statt; bald beginnt nämlich dieser Pro- 
cess in der oberflächlichen, bald in den tieferen Schichten 
der Beinhaut, bald endlich zwischen ihr und dem Knochen ; 
bald in Form umschriebener Heerde, die sich allmählig aus- 
breiten, zusammenfliessen, bald in Form einer über grosse 
Strecken diffundirten tumultuarischen Schmelzung ihres Ge- 
webes. 


Die Beinhaut erzeugt sich nach traumatischen und auch 
nach ulcerösem Verluste in dem Falle leicht wieder, wenn 
das die gleichzeitige primitive oder secundäre Knochen - Ent- 
zündung unterhaltende dyserasische Moment untergegangen 
ist. Sie erzeugt sich aus einem vom Knochen ausgeschwitz- 
ten plastischen Exsudate. 


Sehr oft setzt und hinterlässt die chronische Entzün- 
dung der Beinhaut eine Verdiekung und Induration. 
Die Beinhaut erscheint zu einer, mehrere Linien dicken in 
ihrem Gewebe sehr dichten, lederartig zähen, oder eine fa- 
serknorpelähnliche RBesistenz darbietenden, weisslichen 
Schichte verwandelt, welche dem Knochen fest anhängt 
und mit demselben verwachsen scheint. Der Knochen selbst 
verhält sich dabei auf sehr verschiedene in der Folge zu 
erörternde Weise. 


b) Afterbildungen. 


Es kommen Afterbildungen im fibrösen Systeme im All- 
gemeinen selten vor, jedoch machen einzelne fibröse Gebilde 
zamal in Rücksicht mancher Neubildungen öfters eine Aus- 
nahme. Es gilt diess z. B. von der harten Hirnhaut in 
Rücksicht sarcomatöser und krebsiger Aftergebilde. Ferner 
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ist zu erinnern, dass sich in Bezug der sämmtlichen häuti- 
gen Jihrösen Gebilde gewöhnlich äusserst schwierig die 
Frage erledigen lässt, ob die in ihr Gewebe aufgenomme- 
nen Neubildungen und ihre Entartungen sich ursprünglich 
in ihnen, oder, wie es in der That sich ungleich häufiger 
unwidersprechlich nachweisen lässt, in den von den fibrö- 
sen Häuten umschlossenen Parenchymen entwickelt haben. 


1. Cystenformation. 


a) Ziemlich oft kommen einfache Bälge von ge- 
wöhnlich unbedeutender Grösse mit serösen, synovia -ähn- 
lichen, zähen, gummiartigen, gallenfettigen Inhalte in den 
zum fihrösen Systeme gehörigen Gebilden vor. Cysten mit 
den erstgenannten Contentis kommen vorzüglich in den Seh- 
nen, in und zwischen aponeurotischen Ausbreitungen und 
Fascien, in der Beinhaut, Cysten mit gallenfettigem Inhalte 
als eingehülstes Cholesteatom vorzüglich in der 
Beinhaut vor. 


b) Zusammengesetzte Cystoiden sind höchst 
selten — mir ist in einem alten übel erhaltenen Präparate 
ein einziger hieher gehöriger Fall von Cystoiden vorgekom- 
men, die an der Beinhaut haften, und von denen zugleich 
welche in den Muskeln derselben unteren Extremität sitzen. 


2. Fibroides Gewebe 


kömmt in den im Gefolge von chronischer Entzündung 
gewulsteten verdickten fibrösen Gebilden zumal denLigamenten, 
der Beinhant, nebstdem in den sogenannten Faserge- 
schwülsten vor, Von diesen beobachtet man zumalin der 
Beinhaut, in der harten Hirnhaut die verschiedenen Formen von 
der zartfaserigen weichen, succulenten von zahlreichen Ele- 
mentar-Zellen erfüllten, der lockeren, aus Zellenfasern geweb- 
ten, und der derben, aus entwickelter fibröser Faser bestehenden 
Geschwulst. Sie sind von der verschiedensten Grösse, erbsen, 
wallnuss -, faust - gross, ja in seltenen Fällen erreichen sie 
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Kindskopfgrösse; es gilt diess namentlich von den eigent- 
lichen derben Fibroiden. 


3. Eine sogenannte Verknöcherung fihröser Ge- 
bilde kömmt in verschiedener Art vor. Ausser knochen- 
erdigen Ablagerungen entwickelt sicheinmal in der 
Tiefe hypertrophirter und nach Entzündung indurirter fibrö- 
ser Gebilde sowohl, als auch auf deren Oberfläche nasteoi- 
des Gewebe, im ersten Falle in Form von Nadeln, Strän- 
gen, Platten und unförmlichen höckerigen Massen, im zwei- 
ten Falle in Form von mehr weniger vollständiger Incru- 
station. Das Gewebe des fibrösen Gebildes wird dabei ei- 
nigermassen vascularisirt, braunröthlich und bleibt nach ge- 
schehener Ablagerung der Knochenerde schwärzlich pig- 
mentirt, ungemein trocken zurück. Derlei Knochenbildun- 
gen beobachtet man vor Allen an der fihrösen Kapsel der 
Milz, der harten Hirnhaut, den bündelförmigen Gelenksbän- 
dern. — Aehnliche Knochen - Productionen finden sich na- 
türlich auch in den fibroiden Geschwülsten fihröser Or- 
gane. 

Anderemale erscheint in den fibrösen Orgianen die 
Knochenproduction als wahrer Knochen, als eigent- 
liches normales Knochengewehe. Solches beobachtet man 
besonders in der Verknöcherung von Exsudaten der Bein- 
haut, der harten Hirnhaut, auf deren dem Knochen zuge- 
wandten Fläche in Form ausgebreiteter dünner Schichten 
oder begrenzter dicker Platten und unförmlicher Massen, 
die meist alsbald in organischen Zusammenhang mit dem 
anstossenden Knochen treten, und unter dem Namen von Os- 
teophyt und Exostose zusammengefasst werden; 


als in verschiedenen Sehnen vorkommende Sehnenkno- 
chen; 

als verknöchernder Callus in den Gelenkkapseln nach 
Fracturen innerhalb derselben ; 

als Verknöcherung der bündelförmigen Gelenksbänder 
bei Anchylosen; — u. dgl, 
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4. Tuberculose. 


Die Tuberculose fibröser Organe ist im Allg’emei- 
nen eine seltene Erscheinung, ihr Vorkommen ist fast allein 
auf die Beinhaut zumal schwammiger Knochen und die harte 
Hirnhaut beschränkt. Gemeinhin setzt eine Entzündung in 
das Gewebe oder auf die innere dem Knochen zugewandte 
Fläche der genannten Gebilde ein tuberculöses käsig-eite- 
rig zerfallendes Produkt, das von dem speckig-gallertig in- 
filtrirten fihbrösen Gewebe eingekapselt, breiig anzufühlende 
oder schwappende Geschwülste bildet. Sie breiten sich 
durch fortgesetzte Bildung von Tuberkeln und deren Schmel- 
zung in dem umgebenden fibrösen Gewebe in diesem und 
sofort auf den Knochen aus, und setzen oft — zumal an 
der Wirbelsäule — weitverzweigte sinuöse Verjauchung 
der Beinhaut und des händrigen Apparates und Caries. 

Bisweilen sieht man diese Heerde mit Verkreidung 
ihres Inhaltes verschrumpfen. Sie sind ganz gewöhnlich 
mit tuberculösen Heerden im Zellgewebe und mit Lymph- 
drüsen-Tuberculose, sehr oft mit Lungen-Tuberculose com- 
binirt. Es wird ihrer noch bei den Krankheiten der Knochen 
gedacht werden müssen. 


85. Sarecome und Krebse, 


Auf eine vom benachbarten Krebse abzuleitende Wei- 
se entarten einleuchtender Massen die sämmtlichen fibrö- 
sen Gebilde mannigfach; ausserdem kömmt aber auch pri- 
mitiv auf der Beinhaut und auf der harten Hirnhaut der 
Krebs vor, der namentlich von ersterer her bald zum 
Knochenkrebse wird. Auf der Beinhaut beobachtet man 
den Faser- und den Medullar-Krebs, auf der harten Hirn- 
haut aber sehr mannigfache, zumal in ihrem elementaren 
Baue differente, hieher gehörige Afterbildungen. Es wer- 
den das Weitere auch hierüber besonders die Capitel von 
den Krankheiten der Knochen, der Gelenke und der harten 
Hirnhaut erläutern. 
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Anmerkung. Eine umschriebene Entzündungsge- 
schwulst und Induration der Beinhaut so wie die sämmt- 
lichen bisher aufgeführten und manche der bei den Krank- 
heiten der Knochen aufzuführenden Afterbildungen in ihr 
können unter der Form der sogenannten Gummata, Perivs- 


tosen, vonCooper's knorpeliger und fungöser Exostose er- 
scheinen. 
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Abnormitäten des HKnochensystenis. 


I. Abnormitäten der Knochen im Allgemeinen. 


1. Bildungs-Mangel und — Excess. 


Ersteren beobachtet man in seltenen Fällen bei Miss- 
geburten, ja selbst bei sonst normal entwickelten nur eben 
in Folge dieses Mangels missstalteten Individuen als völ- 
ligen Mangel des Knochengebäudes, öfters hat man 
einen theilweisen Mangel desselben an verschiedenen 
in ihrer Entwickelung überhaupt gehemmten Abschnitten des 
Körpers z. B. am Thorax, am Becken, zumal aber an den 
Gliedmassen zu beobachten Gelegenheit; überzähligen peri- 
pherischen Theilen, wie z. B. Gliedmassen, Fingern, Zehen 
fehlt überdiess ganz gewöhnlich das Knochengerüste. 

Ausserdem ist die Entwickelung und Ausbildung des 
Skeletes sehr oft in der Art mangelhaft, dass dieses zur 
Zeit der Geburt noch ganz knorpelig, oder dessen Verknö- 
cherung doch nur sehr unvollkommen ist — sogen. ange- 
borne Rhachitis; ein Zustand, der sich auch wohl in 
spätere Lebensperioden hin verschleppt, sich hier nebst der 
unzulänglichen Festigkeit und Widerstandskraft der Knochen, 
durch einen perennirenden kindlichen Habitus des Knochen- 
gebäudes, fortwährendes Getrenntseyn der Apophysen u. s. 
w. Kund gibt, und sehr gewöhnlich mit hypertrophischer 
Entwickelung des Gehirnmarkes combinirt ist. In einzelnen 
Fällen wird die Vollendung der Knochenbildung durch lang- 
wierige erschöpfende Krankheiten hintangehalten, und sehr 
oft in hohem Grade in einzelnen Abschnitten des Skeletes 
7%. B. am Schedel, durch Druck von innen gehemmt. 
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Kinen Bildungsexcess stellt die vorschnelle Aus- 
bildung des sämmtlichen Knochengebäudes oder bloss ein- 
zelner Theile, wie die vorschnelle Schliessung der Fonta- 
nellen, das vorschnelle Verschwinden der Nähte, die Ver- 
schmelzung der Epiphysen mit den Diaphysen, der vorschnelle 
Ausbruch der Zähne u. dgl. einerseits, die ungewöhnliche 
Verdichtung und Härte, ein ungewöhnliches Wachsthum 
und Volumszunahme der Knochen nach irgend einer Rich- 
tung hin und die mannigfachen Knochen -Neubildungen an- 
derseits dar. 

Die Zahl der Knochen weicht nach beiden Richtungen, 
als Mehr- und Minderzahl vom Normale ab. Nebstdem 
dass beim Mangel oder bei Ueberzahl gewisser Theile auch 
die ihnen zukommenden Knochen mangeln oder überzählig 
sind, kommt solches auch bei anscheinend normaler Bildung 
vor. Am häufigsten betrifft diess nebst den Zähen und den 
Sesambeinen die Wirbelknochen und die Rippen. Am aller- 
häufigsten, jedoch auf eine bloss scheinbare Weise wird 
eine Mehrzahl der Knochen durch ein beharrliches Getrennt- 
seyn der einen Knochen zusammensetzenden Stücke, am 
Schedel insbesondere durch das Vorhandenseyn anomaler 
Nähte und di» sogenannten Nahtknochen, Zwickelbeine oder 
Wormische Knochen gesezt. — Der Mangel eines Kno- 
chens wird bisweilen durch eine entsprechende Grössenent- 
wickelung eines benachbarten ersetzt. 


2. Anomalien der Grösse — 
Hypertrophie und Atrophie insbesondere. 
Die hieher gehörigen Anomalien sind als regelwidrige 
Grösse und Kleinheit vielgestaltig. 
Die erstere erscheint in ihren verschiedenen Formen als 
a. übermässiges Wachsthum des ganzen Ske- 
letesodereinzelnerAbschnitte desselbenindie 
Länge. Jenes ist der Fall beim Riesenwuchse, dieses 
hat man als angeborne regelwidrige Grösse so- 
wohl, als auch als ein im Kindes- und Knabenalter 
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eintretendes übermässiges Wachsthum ein- 
zelner Gliedmassen, Finger und Zehen beobachtet. 


b. Volumszunahme der Knochen in ihrer Breite und 
Dicke, wobei die Dichtigkeit ihrer Textur und damit auch 


deren Gewicht zunimmt — Hypertrophie, Hypero- 
stose — ausgebreitet über einen ganzen Knochen oder auf 


einzelne Stellen desselben beschränkt. 


c. Volumszunahme der Knochen in Folge von Locke- 
rung ihres Gefüges, Erweiterung ihrer Mark- 
kanälchen und der Markröhren ceylindrischer 
Knochen, wohin auch im Allgemeinen die Vergrösse- 
rung der von Knochen gebildeten Cavitäten, 
wie vorzugsweise des Schedels, als begründet in Ausdeh- 
nung von innen, gehört. 


d. Volumszunahme bedingt durch die verschiedensten 
im Knochen vorkommenden Afterbildungen, Ge- 
schwülste. 
‘ Die regelwidrige Kleinheit erscheint: 


a. als ein im Neugebornen ausgesprochenes oder aber 
erst später hemerkbares Zurückbleiben des Wachsthums des 
ganzen Knochengerüstes beim Zwergwuchse, oder bloss 
einzelner Abschnitte, wie z. B. des Kopfs, einer oder meh- 
rerer Gliedmassen. Der angeborne Zwergwuchs ist 
nebst Andern durch das, besonders im Verhältnisse zum 
Rückgrathe und Schedel gehemmte Wachsthum der Extre- 
mitäten in die Länge, die dadurch auffallend werdende Dicke 
ihrer Gelenkenden und ihre Missstaltung überhaupt ausge- 
zeichnet. Obwohl er den durch Rhachitis gesetzten Abän- 
derungen in Wachsthum und Gestaltung der Knochen im 
Allgemeinen verwandt scheint, so darf man doch seine Be- 
gründung in ihr — einer Foetal- Rhachitis — durchaus nicht 
für ausgemacht halten, sondern seine Pathologie als eine 
ungelöste Aufgabe ansehen. 

b. als Atrophie der Knochen, Knochenschwund 
in verschiedenen Formen. 

Rokitansky Anatomie. Bd. II. 9 
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A. Hypertrophie -—- Hyperostose. 


Eine Massenzunahme des Knochens erscheint zuvörderst 
in zwei nicht wesentlich differenten Formen: 

1. einmal nimmt der Knochen mit Beihehaltung des ge- 
wöhnlichen Dichtigkeitsgrades in die Breite und Dicke an 
Masse zu, indem der Ansatz neuen Knochens an der Peri- 
pherie unter der Beinhaut geschieht; der Knochen wird in 
sein-r compacten Schichte, in der Wandung der Markröhre 
dicker, diese selbst behält ihr normales Lumen — äussere 
Hyperostose. 

2. Das andere Mal geschieht die Massenzunahme nach 
innen, von den Markkanälchen und endlich vom Marksysteme 
aus; es wird der Knochen nicht nur in seinen compacten 
Schichten dichter, sondern auch seine spongiöse Substanz 
wird compact, indem sich die Wandungen ihrer Zellen und 
die Balken ihres Gitterwerkes verdicken; die Markröhre wird 
nach Art einer concentrischen Hypertrophie enge, die Diplo& 
schwindet, Man kann diese Hyperostose eine innere nen- 
nen, sie stellt sich überdiess als Sclerose des Knochen- 
gewebes dar. 

Ganz gewöhnlich sind beide Formen mit einander com- 
binirt und es hat daher der Knochen in doppelter Weise an 
Masse und damit auch an Gewicht zugenommen. 

Eine wie die andere ist das Ergebniss einer langsam 
vor sich gehenden übermässigen Bildung von Kno- 
chenknorpel und Sättigung desselben mit den 
normalen Kalksalzen; beiden sind vorzugsweise die 
compacten Knochen, wie die Schedelknochen, die Mittel- 
stücke der Röhrenknochen unterworfen, doch kömmt häufig 
eine ziemlich auffallende Dichtigkeit und Resistenz an 
schwammigen Knochen, wie namentlich den Wirbelknochen 
bei Individuen im jugendlichen, im Mannesalter vor. Sie sind 
insbesondere dann eine wichtige Krankheit, wenn sie höhere 
Grade erreichen, wenn sie wichtige Abschnitte des Skeletes 
wie z. B. eben den Schedel betreffen, oder endlich über grosse 
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Abtheilungen des Skeletes oder das ganze Knochengebäude 
ausgebreitet sind. Es geht als einleitender und bedingender 
Process keine Textur - Erkrankung des bestehenden Knochens 
voran, der Knochen selbst zeigt eine ebene glatte Oberfläche, 
eine normale Beinhaut, bei der Sclerose mit vermehrter, elfen- 
beinartiger Dichtigkeit und Härte eine sonst normale Textur; 
jedoch ist zu bemerken, dass bei hohen Graden von Hyper- 
ostose die Anlagerung neuer verknöchernder Substanz ganz 
gewöhnlich ungleichförmig bald an einer bald der andern 
Stelle stärker geschieht, und dass der Knochen hiedurch end- 
lich ein unförmliches plumpes Ansehen bekömmt. 

Bisweilen beobachtet man neben der Hyperostose eines 
Knochens oder eines ganzen Abschnittes des Knochen- 
gebäudes an einem andern Knochenschwund, wie z. B. 
häufig neben Hyperostose des Hirnschedels zumal seines 
Gewölbes ein Schwund des Gesichtsschedels und der Basis 
cranii vorkömmt. 

In andern Fällen ist die Massenzunahme des Knochens 
in einer oder der andern Form bedingt durch einen ent- 
zündlichen Process, der bald die äussere Schichte des 
Knochens und die Beinhaut befällt, bald in dem tieferen Ca- 
pillargefässsysteme des Knochens, bald endlich in der Mark- 
haut seinen Sitz hat. Er setzt im ersten Falle ein zu einer 
der Knochenrinde homologen compacten bisweilen von dieser 
durch eine Schichte schwammiger (diploötischer ) Substanz 
geschiedenen Lamelle sich umstaltendes Exsudat auf der 
freien Oberfläche des Knochens, in beiden letzteren Fällen 
eine Massenzunahme im Innern, in der compacten und end- 
lich in der innersten schwammigen Substanz unter der Ge- 
stalt von Sclerose; diese stellen sofort die von Lobstein 
durch die Benennung von Sclerosis supracorticalis, corticalis 
und centralis geschiedenen Formen dar, die jedoch in der 
Natur nur äusserst selten selbstständig und gesondert, häufig 
aber vorwaltend in einem oder dem andern Abschnitte 
entwickelt vorkommen. Gewöhnlich geht ihnen eine Locke- 
rung des Knochengewebes, bedingt in der Schwellung und 
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Infiltration des die Capillarität in den Markkanälen und Zellen 
bindenden Gewebes, Erweiterung der eben genannten Räume 
voran, und soferne dieser Process in der Regel nur einzelne 
Knochen befällt und an diesen selbst nicht an allen Punkten 
zu einem gleichen Intensitätsgrade gedeiht, so sind die hie- 
her gehörigen Hyperostosen in ihrer Ausbreitung auf einzelne 
Knochen beschränkt, der erkrankte Knochen ist dicker, und 
zwar vom Beginne her sehr oft ungleichförmig dick, plump, 
seine Rindenoberfläche uneben und rauh, drusig‘, rissig, 
einer Baumrinde ähnlich, oder mit blättrigen Unebenheiten 
besezt, von den bleibend erweiterten Gefässlöchern porös 
u. Ss. w., seine Beinhaut sammt ihren Fortsätzen nach innen 
im verschiedenen Grade verdickt, hypertrophirt. 


Es gehören hieher vor Allen die Hyperostosen und 
Sclerosen im Gefolge der chronischen, zumal arthritischen, 
syphilitischen Entzündungen, von denen noch später an 
einem praktischeren Orte überhaupt und im Besondern rück- 
sichtlich des Umstandes, ob der durch sie gesetzten Hyper- 
ostose ein eigenes bezeichnendes Gepräge zukomme, die 
Rede seyn wird. 


Endlich ist in noch andern Fällen die Hyperostose na- 
mentlich in der Form von Sclerose bedingt in einer vor- 
läufigen Erweichung und Lockerung der Kno- 
chentextur. Die secundären Sclerosen werden bei den Tex- 
tur - Krankheiten ihre Erörterung finden, um sie diesen Zu- 
ständen anreihen und aus ihnen entwickeln zu können, weil 
sie nicht alleinin gewöhnlicher Verknöcherung einer an Masse 
vermehrten knorpeligen Grundlage im Innern des Knochens, 
sondernhöchst wahrscheinlich inVerknöcherung eines erkrank- 
ten Knochenknorpels mit Ablagerung normaler sowohl als auch 
anomaler Erden und Salze, oder in einer Uebersättigung: der 
knorpeligen Grundlage überhaupt mit jenen Stoffen begrün- 
det sind und deshalb als Anomalien der Textur erscheinen. 


Die Hyperostose kommt unter verschiedenen Formen 
auch auf kleine Stellen eines oder mehrerer Knochen begrenzt, 
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als eine örtliche vor. Die vorzüglichsten zwei Formen, 
die ungeachtet mancher Uebergänge der einen in die an- 
dere doch in vielen wesentlichen Punkten sich unterschei- 
den, sind die gemeinhin Knochenauswüchse, Exosto- 
sen genannten, und die von Lobstein mit der Benennung 
Osteophyt bezeichneten Neubildungen. 


u... Bio EBztsates.e, 


Man sollte unter Exostose eine durch und durch 
knöcherne, auf einem Knochen aufsitzende, und mit ihm 
ein organisches Ganze darstellende, wo möglich von ihm 
selbst gesetzte oder ausgehende Masse verstehen, die min- 
destens zur Zeit ihrer vollendeten Reife, häufig gleich im 
Beginne ihrer Bildung, eine ihrer Basis und ihrem Aus- 
gangspunkte homologe — schwammige oder compacte — 
Textur darbietet. Es sind somit alle andern auf und in 
Knochen vorkommenden Neubildungen, wenn auch eine 
mehr weniger normale Knochentextur in ihre Zusammen- 
setzung eingeht, ja selbst wenn sie ganz aus einer solchen 
bestehen, aber eine andere Beziehung zum Knochen zeigen, 
ausgeschlossen. Dagegen aber werden von der Beinhaut 
ausgehende Knochenbildungen, die früher oder später mit 
dem Knochen selbst zu einem Ganzen verschmelzen, zu- 
gelassen. 

Vor Allen ist die Verschiedenheit der Textur und des 
in vielen Fällen allerdings nicht mit Gewissheit zu bestim- 
menden ursprünglichen Ausgangspunktes zusammt der Ent- 
wickelungsweise der Exostose von der grössten Wichtig- 
keit Sie begründet grösstentheils die mannigfachen ander- 
weitigen Differenzen bezüglich der Grösse, Gestalt, der 
Art des Aufsitzens der Exostose u. 8. w. 

Die Exostose zeigt sich bald aus compacter, bald aus 
schwammiger Knochensuhstanz bestehend, und obwohl es 
auch Exostosen gibt, in deren Zusammensetzung beiderlei 
Substanzen eingehen, so bleibt doch die Unterscheidung 
der Exostosen in compacte und schwammige in so 


134 


ferne von Wichtigkeit, als sie sich auf das ursprüngliche 
Verhalten und die Entwickelung der Exostose gründet. 

a. Die häufigste Exostose ist die compacte, wie sie 
auf compacten Knochen und Knochenabschnitten, namentlich 
den Schedelknochen zumal deren äusserer Tafel vorkömmt. 

Sie erscheint als eine gleichsam von aussen auf die 
Oberfläche der Knochenrinde aufgepflanzte Neubildung, 
sie sitzt als ein im Allgemeinen planconvexer Knoten auf, 
der an seiner Grenze einen scharf abgesetzten, öfters freien, 
d. i. von der Rinde des ihm zur Basis gewordenen Kno- 
chens durch eine Rinne gesonderten Rand zeigt. Diese 
Rinne hat eine verschiedene, meist jedoch unbedeutende, 
eben merkliche, etwa haarförmige Weite, greift aber öfters 
zu bedeutender Tiefe und wird so zu einer Spalte zwischen 
der Exostose und ihrer Basis. Es hat die Exostose dem- 
nach das Ansehen, als wenn sie aufgeleimt, ja nicht selten 
pilzähnlich auf einem sehr kurzen Stiele aufsässe. 

Diese Exostose ist nicht nur in allen Fällen compaet, 
sondern sehr oft übertrifft sie die Knochenrinde, auf der sie 
aufsitzt, an Dichtigkeit und erscheint als elfenbeinartige 
Exostose. Sie entwickelt sich vor Allem auf Knochen, 
die selbst mit Scelerose behaftet sind. 

Sie ist gleich von ihrem Beginne an compact, und 
wächst auch in der Art fort, dass die neu hinzukommenden 
Schichten immer alsbald in den Zustand elfenbeinartiger 
Dichtigkeit übergehen. Nie sieht man, weder die ober- 
Nlächlichsten jüngsten Strata, noch etwa die neben grösseren 
bestehenden kleinsten — etwa hirsekorn -, linsen- 
grossen — Exostosen in einem spongiösen Zustande; jene 
sind eben so dicht und hart wie diese. — Bei einer näheren 
Untersuchung erscheint die Zahl der peripherischen Knochen- 
lamellen sehr heträchtlich, die zwischenliegenden Knochen- 
körper lang; die Markkanäle sind klein, weiter auseinander 
stehend und viele derselben von einem völlig abgeschlos- 
senen Lamellensysteme umgeben. Bezüglich der Knochen- 
körper finden sich grosse Strecken, wo gar keine sind, 
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während sie an andern Stellen in dichten Gruppen zusam- 
mengehäuft erscheinen. 

Die Zahl, in der diese Exostose in einem Individuum» 
ja an einem Knochen vorkömmt, ist bisweilen sehr beträcht- 
lich, zumal wenn man — wie billig — auch die ganz 
kleinen sehr leicht zu übersehenden mit anschlägt. Wir 
haben sie fast nur am Schedel beobachtet, und diess ist 
der Ort, wo sie auch wirklich gleich der Sclerose am 
allerhäufigsten vorkommen. Doch beobachtet man sie auch 
an den langen Röhrenknochen, an den Beckenknochen. 

Ihre Grösse variürt von der eines kaum bemerkbaren 
abgeplatteten Hirsekorns, einer Linse, bis zu der einer 
Wallnuss, eines Hühnereies und selbst darüber, am gewöhn- 
lichsten ist nebst den ganz kleinen die Erbsen- bis Hasel- 
nuss - Grösse. 

Bei der obenbemerkten gewöhnlichen Gestalt eines 
planconvexen Knotens hat dieExostose eine ebene, bisweilen 
auch unebene, aber immer glatte, polirte Oberfläche. Wächst 
die Exostose über das gewöhnliche Maass, so wird sie rund, 
oval, oder indem sie besonders in die Länge wächst, zu 
einem hornartigen mehr weniger walzenförmigen Höcker. 
Auf der innern Schedeltafel kommt nebst diesen noch eine. 
besondere Form nächst der Crista frontalis in der Gestalt 
von gestreckten oder gewundenen Wülsten vor. 

Die Farbe dieser Exostose ist weiss, gelhlichweiss, 
weisser als der Knoehen, auf dem sie aufsitzt. 

Ihre ursächlichen Bedingungen sind, wenn man sie 
nicht mit mancherlei andern Unebenheiten und Buckeln, die 
an dyscrasischen, zumal syphilitischen Knochen vorkommen, 
zusammenwirft, unbekannt. Sie trifft, wie bereits bemerkt, 
sehr gewöhnlich mit Sclerose des betroffenen und anderer 
Knochen am Schedel, nicht selten mit Knochenbildungen an 
der Dura mater zusammen. 

b. Die schwammige Exostose geht aus einer 
umschriebenen Rarefaction des Knochengewebes (Osteo- 
porose) hervor; sie stellt einen Tumor von zelliger Textur 
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dar, der von Knochenmark strotzt, und von einer compacten 
Lamelle als Rinde umkleidet ist. Sie entwickelt sich bald 
aus compacter, bald aus spongiöser Knochensubstanz, ent- 
weder aus deren peripherischen Schichten, oder aber aus 
der Tiefe. Sie bietet dem zufolge mancherlei auffallende 
Verschiedenheiten ihrer äussern Gestalt, so wie des innern 
Baues dar; ihre Rinde geht in die des betreffenden Knochens 
über, ihre Oberfläche ist in verschiedener Weise uneben: 


sie bildet bald eine flachrunde Erhebung, bald einen 
schärfer umschriebenen, hemisphärischen oder über einer 
schmäleren Basis sich zur kugeligen Form entfaltenden Tumor ; 


in der Nähe der Gelenkenden der langen Röhrenknochen 
und an ihnen selbst kömmt nicht selten — zumal am Femur 
und an der Tibia nächst dem Kniegelenke — eine mit einem 
förmlichen Stiele aufsitzende rundliche, höckerig unebene, 
bisweilen gelappte oder ästige Excrescenz vor; oder man 
heobachtet auch derlei, welche die Form von rundlichen 
oder ;kantigen, dornähnlichen Fortsätzen haben; bisweilen 
sind sie an den meisten, ja allen Röhrenknochen eines Ske- 
letes in der Nähe der Gelenkenden vorfindig; 


endlich gehört vielleicht auch jene Exostose hieher, die 
innerhalb einer compacten Rinde nicht nur eine schwammige 
Textur, sondern eine förmliche Markröhre zeigt, welche 
mit dem Tubus medullaris und seinen Zellen communicirt, 
die somit gleichsam eine Erweiterung der Markhöhle über 
die Oberfläche des Knochens darstellt. Ob hierin auch wirk- 
lich die Entstehung dieser Exostose begründet und also jenes 
Vorhandenseyn einer Markhöhle in ihr und deren Communi- 
cation mit dem Tubus medullaris vom Beginne an bestehe 
— in welchem Falle diese Exostose definitiv hier einzureihen 
wäre — oder aber ob sich in ihr erst später (wie im Callus) 
eine Markhöhle bilde u. s. w. ist bisher unbekannt. 


Am Schedel greift die Lockerung bisweilen von der 


Diplo& in beide compacte Tafeln; es entspricht der äusseren 
Exostose eine innere. 
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Die schwammige Exostose verharrt durch unbestimmte 
Zeit, nicht selten villeicht für immer in dem Zustande ihrer 
ursprünglichen schwammigen Textur; gewöhnlicher tritt in 
ihrem Inneren cine Massenzunahme, Sclerose in verschiede- 
nem Grade und Ausdehnung ein. Die Exostose bekömmt 
eine compacte Rinde von beträchtlicher Dicke, welche ein 
Lager schwammiger Substanz oder eine förmliche Markhöhle 
umschliesst; sie wird auch in der Tiefe an verschiedenen 
Stellen, ja selbst durch und durch gleichmässig compact. 

Diesem Verdichtungsprocesse scheint sehr oft in einzel- 
nen Abschnitten oder in der ganzen Exostose wieder eine 
erneuerte Osteoporose zu folgen, und darin dürfte vorzüglich 
die Art und Weise der Volumszunahme, des Wachsthums 
dieser Art Exostosen von innen aus begründet seyn. 

Sie wachsen sehr oft zu ansehnlichen Grössen heran. 

Im Allgemeinen entwickeln sich die Exostosen gewöhn- 
licher in den äussern Schichten des Knochens und wachsen 
und ragen nach aussen, in seltneren Fällen entwickelt sich 
und wächst die Exostose im entgegengesetzten Sinne und 
bildet eine Hereinragung in die Markhöhle; sie heisst dann 
insbesondere Enostosis, welche Benennung man auch auf 
Exostosen anzuwenden gewohnt ist, die in eine Höhle über- 
haupt, wie z. B. die Schedelhöhle, die Orbita, den Becken- 
raum hineinragen. Bisweilen ist Beides der Fall. Umgibt 
eine Exostose einen cylindrischen Knochen als ein mehr 
weniger vollkommener Ringwulst, so heisst sie Periostosis 
u. dergl. 

Bezüglich der Aetiologie der Exostose ist mit Ausnahme 
gewisser, auch nicht constanter, örtlicher Bedingungen, wie 
Stoss, Beinbruch (wo die Exostose als wuchernder Callus 
erscheint) ein bestimmtes inneres Moment durchaus nicht 
nachgewiesen. Die Beinhaut ist in den meisten Fällen über 
den Exostosen von normaler Beschaffenheit, bisweilen dicker, 
hypertrophirt, inniger adhärirend. 

Die Exostosen erscheinen in jeglichem Lebensalter, die 
sohwammigen kommen selbst an Kindern, Neugebornen vor, 
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Sie bleiben gewöhnlich, zu einem gewissen Volumen 
herangelangt, unverändert für die ganze übrige Lebenszeit. 
Bisweilen beobachtet man, selbst an der elfenbeinartigen 
Exostose eine Verkleinerung — mittelst Resorption oder Ein- 
schrumpfens und zunehmender Verdichtung —, die schwam- 
migen Exostosen werden bisweilen von Caries befallen und 
destruirt; die elfenbeinartige Exostose soll in seltenen Fällen 
von Necrose befallen und abgestossen worden seyn. 

Die Form der Exostose ahmt öfter der Callus bei Frak- 
turen, noch mehr ein durch umschriebene chron. Entzündung 
der äussern Knochenschichte gesetztes Osteophyt im Zustande 
seiner endlichen Sclerose und Verschmelzung mit der Rin- 
densubstanz des Knochens nach. Dann ist schliesslich eine 
Art von Knochenbildungen zu erwähnen, die, ursprünglich 
auf der dem Knochen zugewendeten Seite der Beinhaut, der 
Dura mater am Schedel erzeugt, mit dem anstossenden Knochen 
verwachsen. Es sind meist platte, besonders an der der 
Beinhaut anhängenden Seite rauhe Knochenproductionen, die 
man am allerhäufigsten auf der innern Tafel des Schedel- 
gewölbes sieht, wo sie als Erzeugnisse der Dura mater 
in entsprechende Vertiefungen der Glastafel aufgenommen 
werden und eingelöthet festsitzen. 


bb, Das Osteophyi 


Wiewohl sich keine scharfe Grenze zwischen Exostose 
und Osteophyt ziehen lässt, so hat das letztere doch man- 
cherlei so auffällige Eigenthümlichkeiten, dass man es in 
der Mehrzahl der Fälle leicht erkennen und von der Exostose 
unterscheiden, und nur in einzelnen Fällen auf Schwierig- 
keiten hierin stossen dürfte, 

Das Osteophyt erscheint gegenüber der Exostose als ein 
Knochengebilde, was meist ausgebreitete Stellen eines Kno- 
chens einnimmt, indem es ihn in sehr verschiedenartigen For- 
men überkleidet, oder sich aus demselben entwickelt, das 
ferner in der Regel die Bedeutung eines durch einen entzünd- 
lichen Process in der Knochenrinde und der Beinhaut gesetzten 
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Produktes hat. Es findet sich daher nicht nur ganz ge- 
wöhnlich in der Nähe und in der Umgebung von Entzündung, 
Caries, Necrose, sondern auch verschiedener anderer Krank= 
heitsherde im Knochen vor, mit der Bedingung, dass diese 
in irgend einem Stadium ihrer Existenz eine Reaction im 
Knochengewebe veranlassen. Es wird hiedurch erklärlich, 
warum das Osteophyt vorzüglich an und in der Nähe gefäss- 
reicher Abschnitte der Knochen, wie an und in der Nähe 
der Gelenkenden, an den rauhen Linien u. dergl., warum 
es am Schedel in der Nähe der Nahtknorpel u. s. w. vor- 
komme. Von dieser Seite aufgefasst bekömmt das Osteo- 
phyt ein ganz besonderes Interesse noch dadurch, dass ge- 
wisse dyscrasische Processe im Knochen ein besonderes, 
eigenthümliches Osteophyt zu produciren scheinen, wodurch 
dieses zu einem diagnostischen Behelfe bei Bestimmung der 
Natur einer Knochenkrankheit wird. Wir werden das, was 
wir hierüber beobachtet haben, und was bei der Unzuläng- 
lichkeit unseres Wissens im Bereiche der Knochenkrankheiten 
als ein Beitrag erscheinen dürfte, später beizubringen Gele- 
legenheit haben. 

Vor Allen hat Lobstein eingesehen, dass von der Exo- 
stose das, was er Osteophyt nennt, gesondert werden müsse. 
Wir werden jedoch seiner Eintheilung nicht folgen, sondern 
eine bündigere Darstellung desselben versuchen: 

a. Das sammetähnlich-villöse Osteophyt, Es 
erscheint bald als eine einfache ganz dünne Schichte in Form 
eines reifähnlichen Anfluges, bald bildet «es eine dickere 
1—2 Linien und darüber betragende Schichte. Es besteht 
dem Anscheine nach aus zarten, auf die Oberfläche des 
Knochens unter spitzen Winkeln auffallenden Fibrillen und 
Lamellen, was ihm eben das Ansehen des Sammets oder 
eines zartfaserigen Filzes gibt; es bekömmt sofort, indem es 
dichter wird, eine glatte, von ungemein zahlreichen feinen 
Poren durchlöcherte Rinde und in der Tiefe ein deutlicheres 
lamellöses Gefüge. Anfangs sitzt es gewöhnlich beinahe 
völlig lose auf dem Knochen so, dass es leicht von demselben 
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ın grösseren Stücken abgehoben werden kann, dieser selbst 
erscheint darunter bald so glatt wie im normalen Zustande, 
bald lässt sich bei näherer Untersuchung wahrnehmen, dass 
derselbe seine Glätte verloren hat, er ist merklich rauh, seine 
Gefässporen etwas erweitert, seine äusserste Rinde hie und 
da faserig aufgelockert. Später sitzt es mittelst rundlicher 
Säulchen und Plättehen auf dem Knochen auf und verschmilzt 
endlich, nachdem es allmählig compact geworden, mit die- 
sem so, dass man zwischen ihm und dem Knochen eine Lage 
von zelliger Substanz (einer Diplo&) als Grenzmarke vorfindet, 
oder es ist diese verschwunden und das Osteophyt mit der 
compacten Rinde des Knochens ein gleichförmiges Ganze 
geworden. — Es entspricht dem Osteophyte diffuse und fibril- 
lo-reticulaire Lobsteins. Ausnahmsweise wird es in grösseren 
Massen produeirt und hängt mit dem Knochen innig zusam- 
men, indem es mit der faserig-zellig aufgelockerten Rinde 
desselben ein Ganzes ausmacht. 

Nimmt an dem das Osteophyt produeirenden Pro- 
cesse auch die Beinhaut Theil, so organisirt sich der ihr 
angehörige Antheil der Exsudation zu einem vasculären Zell- 
gewebe, und der dem Knochen angehörige verknöchernde 
Antheil, d. i. das Osteophyt, zu einer compacten Knochen- 
schichte, die an ihrer Oberfläche ungewöhnlich zahlreiche 
Poren und überdiess eine Menge gewundener vielfach in sich 
verschlungener Halbkanälchen zeigt, in die jener neugebil- 
dete Zellstoff und seine Gefässverästelung greift. Man sieht 
diess vorzüglich an dem Osteophyte dieser Form auf der 
inneren Schedeltafel. 

Die Farbe dieses Osteophytes ist im frischen Zustande 
je nach der Intensität des dasselbe setzenden Processes, je 
nach der Dauer seiner Existenz und dem Fortgange seiner 
Verknöcherung blau-, rosenröthlich, ins Gelbliche fallend, 
schmutzigweiss, endlich blendendweiss mit einem seiden- 
oder asbestähnlichen Glanze. Es ist anfangs ein weicher 
gallertähnlicher, später ein knorpelarlig zäher, biegsamer 
Erguss (Exsudat), der endlich erstarrt, verknöchert. 
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Man sieht dieses Osteophyt vor Allen auf compacten 
Knochen; es begleitet fast alle Entzündungsprocesse, Eite- 
rungen, Necrosen der Knochen, zumal in jungen, succulen- 
ten Individuen, indem es sich aus der Nähe des Krankheits- 
'herdes oft über beträchtliche Strecken der Oberfläche des 
Knochens ausbreitet, und in dessen nächster Umgebung, ge- 
legenheitlich an den rauhen Linien u. s. w. sich in grösseren 
Massen anhäuft. Sehr häufig ist es am Schedel, zumal sei- 
ner innern Tafel, und hier kömmt noch insbesondere eine mit 
der Schwangerschaft im Zusammenhange stehende Knochen- 
Neubildung vor, die wir das puerperale Osteophyt 
nennen und von dem wir bei den Krankheiten der Schedel- 
knochen im Besondern, als von einer Erscheinung von dem 
grössten Interesse ein Weiteres verhandeln wollen. 

b. Diesem zunächst verwandt ist das Osteophyt, wel- 
ches wir das splitterig-blättrige nennen wollen. Es 
erscheint in Form von grösseren — bis zu mehreren Linien 
langen — conischen, meist mit einer scharfen Spitze endi- 
genden Excrescenzen und von Lamellen, die innerhalb einer 
feinporösen compacten Rinde eine grobzellige Knochentextur, 
ja selbst eine einfache Höhle (Markhöhle) enthalten. Sie 
finden sich vorzüglich und zwar gewöhnlich in wuchernder 
Menge in der Umgebung von Caries in schwammigen Kno- 
chenabschnitten, zumal von Caries in Gelenken bei jungen 
Individuen, der man gemeinhin einen skrophulösen Charakter 
beilegt. 

c. Das warzen- und tropfstein-artige 0- 
steophyt. Knochenbildungen, die warzenähnliche, breit 
oder gestielt aufsitzende Excerescenzen , oder grössere unre- 
gelmässige, höckerige, tropfsteinartige Massen darstellen, 
Sie finden sich, wie es scheint, nur in der Umgebung der 
Gelenke, wo sie als tropfsteinartige Massen besonders um 
die erweiterten Pfannen angehäuft sind, als ein knorriger 
Saum die Ränder der pilzähnlich abgeflachten Gelenkköpfe 
besetzen, und von da aus an den Rauhigkeiten der Knochen 
wuchern. Sie bestehen gewöhnlich aus einer kreidigen, 
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weissen, sehr brüchigen Substanz, kommen am gewöhnlich- 
sten am Hüftgelenke vor, und scheinen dessen arthritischer 
Metamorphose anzugehören. 

d. Das Osteophyt in Gestalt von Platten, 
dorn- und griffelförmigen, einfachen oder ver- 
ästigten, von gestielten und rundlichen, knor- 
rigen Fortsätzen. Sie kommen vorzugsweise an schwam- 
migen Knochen, an den Wirbeln, an den Beckenknochen, 
an beiden, besonders in der Nähe der Synchondrosen, an 
den Gelenkenden vor, und beobachten bei ihrem Wachsthume 
sehr häufig die Richtung der Faserzüge der Beinhaut, der 
Ligamente, der sehnigen Muskelinsertionen, der Intermus- 
cularbänder, der Membranae interosseae u. s. w. Indem sie 
von zwei benachbarten Knochen ausgehen, treffen sie häufig 
auf eine gewisse symmetrische Weise aufeinander und ver- 
wachsen, überkleiden auch wohl als mehr weniger vollstän- 
dige Knochencapseln die Synchondrosenknorpel und bedingen 
eigenthümliche Synostosen, wie man sie besonders an den 
Wirbelknochen öfter zu beobachten Gelegenheit hat. Nicht 
selten vertreten sie eine gehemmte Callusbildung und ver- 
einigen auf eine unzulängliche Weise die Enden gebrochener 
Knochen. Bisweilen sieht man ähnliche Bildungen, Lobsteins 
Osteophyte rayonne, in der Umgebung der Ausmündungen der 
Cloaken einer Capsula sequestralis. Ihre Entstehung ist in 
einer auf die Beinhaut und den ligmentösen Apparat über- 
greifenden chron. Entzündung der Knochen begründet, sehr 
oft findet man sie an den Wirbeln alter Personen, und sehr 
gewöhnlich ist neben ihnen der Knochen, auf dem sie auf- 
sitzen, und auch wohl mehrere andere oder sämmtliche Kno- 
chen geschwunden, sie selbst sind von dichter Textur, hart. 

e. Das Osteophyt in Form einer über den 
Knochen hingegossenen und im Flusse erstarr- 
ten Knochenmasse. Es bildet bald Massen von gleich- 
sam auf einen Knochen aufgetropfter und erstarrter Knochen- 
substanz, die an ihrer Oberfläche nach Umständen eben und 
glatt, oder uneben und glatt erscheinen, bald gleichsam 
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einen über grössere Knochenflächen hingegossenen Strom 
erstarrter Knochensubstanz. Es ist compact; wir haben es 
auf der innern Schedeltafel mit Sclerose der Schedelknochen, 
öfters noch an der Vorderfläche der Wirbelsäule über meh- 
rere Wirbel ausgebreitet bei alten Personen gesehen; die 
Wirbel waren dadurch unter einander anchylosirt. 

Wir scheiden dem Erörterten zufolge von den Osteo- 
phyten namentlich alle die Knochenbildungen aus, die als 
ein mehr weniger vollkommenes äusseres schaliges Skelet 
(Kapsel), oder als inneres Knochengerüste in Form von 
strahligen, dornförmigen Knochenbildungen an und in ver- 
schiedenen Afterbildungen der Knochen, dem Enchondrom, 
an und in Osteosarcomen, Knochenkrebsen — ja selbst an 
der Basis von ähnlichen Aftergebilden in weichen Organen — 
vorkommen, 

Die Osteophyten sind in einzelnen seltenen Fällen 
bald neben Hyperostose, bald neben Knochenschwund 
über grosse Abschnitte des Knochengebäudes, ja beinahe 
über alle Knochen verbreitet beobachtet worden. Man kennt 
eine dieser Erscheinung zum Grunde liegende Allgemein- 
krankheit durchaus nicht. 

Die Beinhaut ist, je nachdem sie an dem Krankheits- 
processe in der Knochenrinde Theil nimmt oder nicht, bald 
in einem Zustande von Vascularisation, Röthung, Infiltration, 
Verdickung (Hypertrophie ), wobei sie die massenreicheren 
Konochenwucherungen in scheidenartige Fortsätze aufnimmt, 
bald beinahe normal. 

Die Metamorphosen, die das Osteophyt im Verlaufe der 
Zeit eingeht, sind, wie zum Theile bereits bemerkt worden, 
folgende: Es wird, indem die das sammetähnliche Osteo- 
phyt zusammensetzenden Fibrillen und Lamellen an einan- 
derrücken und an Masse zunehmen, indem sie zugleich 
die den Lamellen des betreffenden Knochens parallele 
Lage annehmen, dichter, und verschmilzt entweder mittelst 
einer diploötischen Schichte, oder ohne Dazwischenkunft 
einer solchen unmittelbar mit dem Knochen, es ist dieser 
somit um eine Schichte compacten Gewebes — supracor-= 
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eorticale Osteosclerose Lobsteins — dicker gewor- 
den. In andern Fällen sclerosirt sich das sammetähn- 
liche oder das splitterig-blättrige ÖOsteophyt mit 
Beikehaltung der anomalen Stellung seiner Fibrillen und 
Lamellen auf dem Knochen, und wird zu einer compacten 
Knochenmasse, die sich von dem Knochen, auf dem sie sitzt, 
durch die differente Lagerung ihrer Lamellen, den Verlauf 
ihrer Markkanälchen unterscheidet. Bisweilen scheint das 
Osteophyt durch Aufsaugung vermindert zu werden, kaum 
je mag es aber einer völligen Rückbildung unterliegen. 


Be Atrop»nhie. 


Die Atrophie der Knochen erscheint in mancherlei 
Formen unter verschiedenen Bedingungen: 

1. Im Gefolge von lanwieriger erschöpfender Knochen- 
krankheit, z. B. Caries, von erschöpfendem Heilungsprocesse, 
z. B. nach Beinbrüchen (Verletzungen überhaupt); im Ge- 
folge von Lähmungen und Nevralgien, von Anchylose findet 
- man einzelne Knochen sowohl als auch ganze grössere Ab- 
schnitte des Skeletes in ihrem Volumen vermindert, sie sind 
mit Beibehaltung ihrer normalen Textur ihrer Länge sowohl 
als besonders ihrer Dicke nach geschwunden, kleiner, ihre 
Markröhren enger geworden — concentrische Atro- 


phie. Hieher kann man auch — gegenüber der oben auf- 
geführten Volumszunahme der knochen als Ausdehnung der 
von ihnen gebildeten Cavitäten — die Verkleinerung , das 


Einsinken knöcherner Höhlen im Gefolge von Schwund, Sub- 
stanzverlust der enthaltenen Organe überhaupt zählen. 

2. Im hohen Alter unterliegen die Knochen einer 
Atrophie (Atrophia senilis), bei der ihre Consistenz und 
Widerstandskraft dahin abgeändert wird, dass sie nicht nur 
weicher, biegsam werden, leicht eingeknikt werden können, 
sondern vorzüglich eine glasartige Brüchigkeit 
(Knochenmürbigkeit, Fragilitas vitrea, Lob- 
steins Osteopsathyrosis) erlangen. 
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Die Atrophie scheint sich immer von den Markröhren 
und dem diploötischeu Gewebe aus zu entwickeln ; man findet 
die Zellen des letzteren erweitert, die Wände desselben, so 
wie die Balken des Gitterwerkes verdünnt, endlich völlig 
geschwunden. Sofort unterliegt die. compacte Substanz in 
Folge des Schwundes einer Umwandlung zu schwammigen 
diploetischen Gewebe bis auf ihre äusserste Schichte, so 
dass diese eine äusserst dünne (kaum papierblattdicke) Lamelle 
darstellt, und indem der völlige Schwund nun in dieser 
schwammig gewordenen compacten Substanz weiter greift, 
bleibt endlich jene äusserste compaete Schichte zurück, und 
umschliesst einen mit blossen Spuren schwammigen Gefüges 
an seiner Peripherie versehenen Hohlraum, eine relativ 
erweiterte Markröhre — excentrische Atrophie — 
oder überhaupt eine sehr grobzellige weiche Substanz, oder 
es fallen endlich die äusserst dünnen Residuen der Rinde nach 
völlig geschwundener Diplo& auf einander und verschmelzen 
zu einem einfachen dünnen Blatte. Ersteres sieht man bei- 
spielsweise an den mächtigeren Markröhren, das zweite an 
den kleineren Knochencylindern, an den Beckenknochen, den 
Rippen, den Wirbeln, u. s. w., das letzte an den Gesichts- 
knochen und auf kleinere Stellen umschrieben auf der Höhe 
der Scheitelbeine alter Personen. Greift endlich in den höch- 
sten Graden die Atrophie auch ın die bisher übrig gebliebene 
äusserste Schichte der Knochenrinde, so wird diese allmählig 
rauh, porös, und so gut sich bisher die Beinhaut ohne deren 
Verletzung losschälen liess, so geht das jetzt nicht mehr an. 
indem man bei dem Versuche immer eine Schichte der ge= 
lockerten Rinde losreisst. 

Die Markröhren, so wie die erweiterten Zellräume sind 
von einem gewöhnlich dunkel gefärbten, öfters braunrothen, 
chocoladefarbigen Marke erfüllt. 

Die erörterte Schilderung erklärt zur Genüge die Er- 
. scheinung, dass die Knochen ungewöhnlich biegsam, leicht 
einzuknicken sind, dass der Finger bei einem mässigen Drucke 
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auf schwammig’e Knochen einbricht, dass die auf eine dünne 
compacte Wand reducirten Markröhren auf geringfügige 
Veranlassungen brechen, dass sich im hohen Alter zunächst 
die bekannten Excurvationen des Rückgraths, und unter be- 
sondern Verhältnissen auch wohl Verkrümmungen und Miss- 
staltungen anderer Abschnitte des Knochengebäudes ent- 
wickeln. 

Bei der Verarmung an Substanz im Innern schwinden 
sofort die Knochen überhaupt auf ein kleineres Volumen zu- 
sammen, woraus die Verkleinerung des Skeletes in allen 
seinen Dimensionen im Greisenalter und die Abnahme des 
Körpergewichtes hervorgeht. 

Die Atrophia senilis verläuft chroniseh und ohne 
schmerzhafte Beschwerden, sie trifft zunächst mit Schwund 
der Muskeln und mit Atrophie der Lungen, endlich mit In- 
volution sämmtlicher anderer Organe zusammen; die Mus- 
keln sind bisweilen der Sitz der sogenannten fettigen Ent- 
artung. Es gibt jedoch Knochenkrankheiten, die in Bezug 
ihres bis zur Zeit erhobenen — an und für sich überhaupt 
ungenügenden — anatomischen Verhaltens eben dieser Atro- 
phie sehr ähnlich sind, aber andere Individualitäten befallen 
und in ihren Erscheinungen und ihrem Verlaufe auf vielerlei 
wesentliche Weise von ihr abweichen; — von ihnen soll, 
indem wir in ihnen, als dyscrasischen Processen tiefere qua- 
litative Störungen der Organisation theils erkennen, theils 
mit Grund annehmen müssen, unter den Zuständen von krank- 
hafter Auflockerung und von Erweichung der Knochen die 
Rede seyn. 

3. Eine dritte Form von Knochenschwund ist derjenige, 
der den Namen von Knochenaufsaugung, Usura, 
Detritus ossis führt. Er ist immer ein partialer, und 
bedingt durch einen entweder gleichmässig fortbestehenden 
oder aber stossweise erneuerten (pulsirenden) Druck, den 
der Knochen erleidet. Einen solchen Druck verschiedenen 
Grades üben die verschiedenartigsten Geschwülste in den dem 
Knochen benachbarten Weichtheilen zumal in der Beinhaut 
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selbstaus, aufdieSchedelwände insbesondere diePacchionischen 
Drüsen, die verschiedenen gemeinhin unter dem Namen von 
Fungus durae matris zusammengefassten Aftergebilde, Ge- 
schwülste im Gehirne, ja das vergrösserte oder aus dem 
Raume verdrängte Gehirn selbst, grosse apoplectische Cysten, 
der vergrösserte erkrankte Hirnanhang u. s. w., auf die Ge- 
sichtsknochen die in den Nasen-, Stirn-, Oberkieferhöhlen, 
in der Orbita entwickelten fibrösen Geschwülste (fibrösen 
Polypen), Sarcome und krebsigen Aftergebilde, vor Allen 
aber am häufigsten, zumal auf die Knochen des Rumpfes 
und der Gliedmassen die aneurysmatischen G@eschwüäülste. 

Der Grad des Detritus ist eben so wie die Ausbreitung 
desselben verschieden, jener von dem Grade und Andauer 
des Druckes, diese von der Grösse der G@eschwulst abhängig; 
der erstere kann bis zur völligen Consumtion eines oder 
mehrerer Knochen, zur Durchbohrung von Knochenwänden 
gedeihen, wie diess ganz vorzüglich häufig in Folge des 
Druckes von aneurysmatischen Geschwülsten der Fall ist. 
Gemeinhin ist der Detritus von grösserer Ausbreitung nicht 
an allen Punkten gleich stark zufolge des ungleichförmigen 
Druckes grösserer Geschwülste, und seine Grenzen sofort 
auch nicht scharf umschrieben. 

Kleine und selbst auch grössere aber nur langsam wach- 
sende Geschwülste, die einen gleichförmigen sehr mässigen 
Druck ausüben, verursachen eine Abflachung und endlich 
eine entsprechende Aushöhlung an dem betreffenden Knochen, 
wobei seine Oberfläche die normale Glätte beibehält. Im 
nächsten Umkreise findet man den Knochen gewulstet und 
es scheint, als wenn nicht sowohl ein wahrer Substanzver- 
lust an Ort und Stelle, als vielmehr ein Verdrängtwerden 
der Knochensubhstanz zur Seite statt gehabt hätte. Auch 
scheint namentlich am Schedel heim Drucke auf eine der 
compacten Tafeln nicht sowohl unmittelbar diese, als viel- 
mehr die zwischen beiden befindliche Schichte diploetischer 
Substanz der Absorption zu unterliegen, wobei jene einander 
allmählig näher gebracht werden, endlich in Contact kommen 
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und verwachsen. Ich finde diess in manchen bhesondern 
Fällen der hiesigen Sammlung bestätigt und nebst dem 
scheinen die meisten Gruben auf der innern Schedelfläche, 
in die sich die Pacchionischen Körper einbetten, auf diese 
Weise zu entstehen. 

Ist der Druck bedeutend, so geht vorerst die ihm zu- 
nächst ausgesetzte compacte Knochenschichte schichtweise 
verloren, wobei sie eine rauhe Oberfläche darbietet und end- 
lich wird das schwammige Gewebe blossgelegt. Hiebei be- 
merkt man sehr oft ganz deutlich, — ein Bestreben der Natur 
Widerstand zu leisten und die innere Textur in ihrer Integri- 
tät zu erhalten — dass sich die schwammige Substanz durch 
Massenztnahme ihrer Lamellen und Fäder zu einer compac- 
ten Schiehte zu verdichten strebt, und so immer eine mög- 
lichst widerstandsfähige Lage dem Drucke blossstellt. 

Die Knochenaufsaugung könnte leicht mit cariösem Sub- 
stanzverluste verwechselt werden, ja es wird die Diagnose 
insbesondere durch den Umstand erschwert, dass der Kno- 
chendetritüus bisweilen wirklich mit Earies eombinirt vor- 
kömmt. Es ist diess zumal der Fall beim Detritus von bös- 
artigen jauchenden Gesehwülsten, indem die Jauche in der 
hlossgelegten schwammigen Textur Entzündung und Ver- 
eiterung veranlasst, oder aber an der Oberfläche des Knochens 
eine Corrosien desselben setzt. 

Der Detritus unterscheidet sich von Caries durch den 
Mangel aller Texturveränderung an Ort und Stelle sowohl 
als in der Umgebung, durch den Mangel von Krankheits- 
produkt, namentlich Eiter oder Jauche, den Mangel von 
Osteophyt; auch die Tendenz zur Scelerose der dem Drucke 
unmittelbar blossgestellten Substanz lässt sich als ein be- 
zeichnendes Merkmal des Detritus ansehen. 

Endlich können die Knochen einen Detritus auch von 
innen her, d. i. von in der schwammigen Substanz oder in 
der Markhöhle entwickelten Geschwülsten der verschieden- 
artigsten Natur, von Fibroiden, Enchondrom, Östeoiden, Sar- 
komen, Krebsen, von Erweiterungen des capillaren Gefäss- 
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systems des Knochens — Teleangiectasien, sogen. erectilen 
Geschwülsten — erleiden. 


3. Anomalien der Gestalt, 


Sie sind zahlreich und sehr mannigfaltig, haldangeborne, 
bald und zwar sehr häufig erworbene Abweichungen; 
die ersteren selbst bald selbstständige oder mit Hemmung 
anderer Apparate im wesentlichen Nexus stehende Hemmungs- 
hildungen, bald gleich den letzteren in einer Erkrankung 
der Knochen selbst oder anderer Gebilde begründet. Wir 
überheben uns ihrer Aufzählung, indem wir die wichtigsten 
derselben bei den bezüglichen Anomalien der besondern Ab- 
schnitte des Skeletes und der diese zusammensetzenden einzel- 
nen Knochen, so wie auch bei den Abnormitäten der Gelenke 
aufzuführen eine schicklichere Gelegenheit zu haben glauben 
und damit zugleich Wiederholungen vermieden werden. 


4, Anomalien der wechselseitigen Verbindung 
und Lage. 


Die Anomalien der wechselseitigen Verbindung der 
Knochen erscheinen als eine widernatürlich straffe, 
innige Verbindung oder eine Lockerung derse- 
ben; letztere ist in ihrem höheren Grade mit Abweichung 
der Lage, mit Dislocation der Knochen combinirt. 

Die erstere kann sich an beweglich oder unbeweglich 
unter einander verbundenen Knochen ergeben -— Synostosis, 
Anchylosis, welche letztere Benennung vorzugsweise zur 
Bezeichnung der Gelenkverwachsung gebraucht wird. Sie 
kömmt als Synostosis congenialis, ungleich häufiger 
als S. acquisita vor. 

Die Synostosis congenialis ist entweder in 
einer regelwidrigen Verschmelzung der gesonderten Knochen 
angehörigen Knochenkerne begründet, fast immer mit einer 
augenscheinlichen Verkümmerung des einen oder der beiden 
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regelwidrig verschmolzenen Knochen vergesellschaftet — 
sie kömmt vorzüglich neben anderen bedeutenderen Miss- 
bildungen, wie Acephalie, Cyclopie u. s. w. Vor. 

Öder sie stellt eine zu frühzeitige schon im Foetus vor 
sich gegangene Verwachsung von Knochen dar, die der 
Norm gemäss erst nach der Geburt in verschiedenen Lebens- 
perioden verwachsen sollten, wie z. B. die Verwachsung der 
Schedelknochen. 

An sie reiht sich die nach der Geburt in ungesetzmässi- 
gen zu frühen Lebensperioden eintretende Verwachsung ge- 
wisser Knochen unter einander, wie eben auch die frühzeitige 
Verwachsung der Schedelknochen, der beiden Unterkiefer- 
hälften untereinander, der Epiphysen mit den Diaphysen 
u. 8. w. 

Die erworbene Synostose ist bald eine unvoll- 
ständige, indem benachbarte Knochen mittelst verschiedener 
über die Synchondrosen und Gelenkhöhlen brückenartig von 
einem Knochen zum anderen reichender (Knochen-) Neubildun- 
gen (Osteophyten )verwachsen,wobei dieSynchondrosenknorpel 
mehr weniger vollkommen eingekapselt werden, bald eine voll- 
ständige, indem die Knochen, nach Entfernung der Synchon- 
drosenknorpel und weichen Gelenksgebilde durch Atrophie, 
Vereiterung u. s. w. in unmittelbare wechselseitige Berührung 
gelangt, unter einander verschmelzen, — Wirbel, das Kreuz- 
und die Darmbeine, die Schambeine untereinander, die Ge- 
lenkenden. 

Aehnliche solche Verwachsungen gehen auch unter der 
Bedingung wechselseitiger beharrlicher inniger Berührung 
nicht selten andere Knochen unter einander ein 7. B. die 
Rippen bei den Scoliosen. 

Die Synostosen beobachtet man unter allen den erörter- 
ten Verhältnissen bald bloss zwischen einzelnen Knochen, 
bald an mehreren Stellen des Skeletes, ja selbst als beinahe 
allgemeine. Ein Beispiel von Synostosis congenialis als 
Verschmelzung ursprünglicher Knochenkerne hat in neurer 
Zweit Phoebus beobachtet und beschrieben, ein diesem sehr 
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ähnlicher Fall von angeborner Verschmelzung des zweiten 
und dritten Halswirbels findet sich auch in hiesiger Samm- 
lung, nur ist er wegen einer gleichzeitigen angebornen Ver- 
schmelzung des Atlas mit dem Hinterhaupte noch wichtiger; 
ein zweiter betrifft eine Synostose der oberen Enden der bei- 
den Vorderarmknochen rechter Seite mit entsprechender man- 
gelhafter Bildung des Gelenkendes des Humerus; eine Syno- 
stose der Art vom besonderem Interesse bietet endlich die 
Verschmelzung des Kreuzbeins mit einem der Darmbeine in 
Nägele’s schräg verengten Becken dar. 

Vonder Gelenkverwachsung,—Anchylosis im 
engeren Sinne — namentlich als acquirirtem Zustande soll noch 
bei Abnormitäten der Gelenke insbesondere die Rede seyn. 

Eine Lockerung der natürlichen Verbindung erscheint an 
unbeweglich unter einander verbundenen Knochen als Osteo- 
diastasis, an beweglich unter einander verbundenen Kno- 
chen als Verrenkung. Bei der Diastasis ist die bindende 
Substanz je nach den sie bedingenden Momenten entweder aus- 
gedehntund verdünnt, in ihrer Textur aufgelockert, oder aber sie 
ist eine Trennung: des Zusammenhanges eingegangen, zer- 
rissen. Eine allmählig zunehmende Ausdehnung bewirkt das 
erstere — die Diastasen der Schedelknochen bei Hydroce- 
phalus, der Gesichtsknochen von fibrösen Polypen, der 
Beckenknochen vom Geburtsacte — während eine rasch ein- 
wirkende Gewalt das letztere hervorbringt — das Ausein- 
anderweichen der Schedelnähte nach erschütternder Gewalt, 
die Zerreissung der Synchondrosen am Becken hei sehr 
schwierigem Geburtsakte, die traumatische Trennung der 
Epiphysen u. dergl, — 

Ueberdiess wird die Entstehung der Diastasen nicht nur 
durch! eine vorausbestehende krankhafte und zwar zumal 
entzündliche Lockerung, Morschseyn der Bindungsmasse 
begünstigt, sondern die Diastase kann das unmittelbare Er- 
gebniss von Vereiterung, Verjauchung der letzteren seyn, 
wie man diess namentlich an den Beckenknochen in Folge 
bösartiger puerperaler Processe sieht. 
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Auch die Verrenkung soll bei den Abnormitäten Jer 
Gelenke ihre nähere Erörterung finden. 


5. Anomalien der Consistenz. 


Die gemeinhin hieher gezogenen Anomalien, die Locke- 
rungen des Gewebes und die sogenannten Erwei- 
chungen einerseits und die Sclerosen des Knochens 
anderseits erscheinen im Wesentlichen als Abänderungen 
der Textur und der chemischen Zusammensetzung des Kno- 
chens, und zwar sowohl seiner mineralen Bestandtheile, als 
auch seiner thierischen Grundlage; wir glauben sie daher 
unter den Texturkrankheiten abhandeln zu müssen. 


6. Trennung des Zusammenhanges und deren 
Heilungsprocess. 


Die Trennungen des ZZusammenhanges im Knochen- 
systeme als Ergebnisse traumatischer Einwirkung sind viel- 
gestaltig: Entblössungen der Knochen, von den 
Weichtheilen und ihrer Beinhaut; Knochenwunden, 
vulnera ossium, gesetzt durch eindringende mehr oder 
weniger scharfe Werkzeuge, zu denen die ein- und durch- 
dringenden Stich-, Hieb-, Schusswunden der Knochen, die 
Amputationen, Resektionen, Trepanationen u. s. w. gehören; 
Knochenbrüche, fracturae ossium, die ihrer Richtung 
nach bekanntlich schiefe, Quer- oder Längsbrüche sind, 
bald einfach, bald mehrfach an einem Knochen, bald endlich 
als Zersplitterung, Zermalmung‘, Fractura comminutiva eines 
Knochens vorkommen. 

Als unvollkommene Brüche erschienen die Kno- 
chenrisse zumal am Schedel; indem der Bruch nur eine 
oder die andere der compacten Tafeln betrifft, und die Ab- 
lösung der inneren Schedeltafel bei unversehrter 
äusserer. 

Eine hkesondere Form eines unvollkommenen Bruches 
stellt ferner die Knickung des Knochens dar, die sich 
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an platten Knochen sowohl, wie am Schedel, als auch an 
den Röhrenknochen ereignet. Sie wird bald durch eine plötz- 
lich einwirkende heftige mechanische Gewalt, bald durch 
gselindere eine längere Zeit hindurch gleichmässig oder mit 
Remissionen einwirkende Pofenzen herbeigeführt, und ihre 
Entstehung durch die dem Foetus und Kinde zukommende, 
oder eine krankhafte Weichheit der Knochen in jeder Lebens- 
periode begünstigt. Derlei Knickungen beobachtet man vor- 
züglich an den Schedelknochen Neugehorener in Folge des 
Druckes, den der Kindskopf vom mütterlichen Becken, von 
der Geburtszange erleidet, als Ergebniss von zufälliger oder 
absichtlicher Verletzung nach der Geburt; an den Knochen 
der Gliedmassen bei rhachitischen, mit Osteomalacie behaf- 
teten Individuen in Folge von einwirkender mechanischer 
Gewalt sowohl, als auch übermässiger Muskelcontraction. 


Die sämmtlichen Verletzungen sind entweder in verschie- 
dener Weise mit Substanzverlust vergesellschaftet, oder sie 
finden ohne einen solchen statt; sie sind ferner bald rein, 
bald complieirt mit beträchtlicher Verletzung der Weichtheile, 
Quetschung, vielfacher Zerreissung derselben, Erschütterung 
des Knochens, Zersplitterung desselben, mit eingedrungenen 
fremden Körpern, mit übermässigem Entzündungsgrade der 
Weichtheile, Gangraen, Necrose u. s. w. 


Wir handeln sofort von der Heilung der wichtigsten 
Knochenverletzungen, und zwar sowohl von dem sogenann- 
ten Heilungsprocesse per primam intentionem als auch von 
jenem auf dem Wege der Eiterung — oder per secundam 
intentionem, verweisen dabei jedoch gleich hier zur bessern 
Verständigung auf das, was in spätern Abschnitten von der 
Entzündung des Knochens, der Vereiterung, der Necrose 
gesagt werden wird; die Lehre von der Heilung des ein- 
fachen Knochenbruches ist durch die ihr seit jeher vorzugs- 
weise geschenkte Aufmerksamkeit gleichsam die Grundlage 
der Lehre von der Heilung der Knochenverletzungen über- 
haupt geworden, und wir machen sie daher in ihren gelun- 
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genen sowohl als auch misslungenen Resultaten zum Gegen- 
stande der nächst folgenden Betrachtung. 


Heilung des Knochenbruches per primam 
intentionem. 


Nachdem das durch den Knochenhrueh und die gleich- 
zeitige Verletzung der Weichtheile gesetzte Extravasat und die 
Suffusion der Weichgebilde, der zerrissenen Beinhaut, des 
umgebenden Zellgewebes, der benachbarten Muskeln und 
ihrer Scheiden in etwas abgenommen, entwickelt sich ein 
(reactiver) Entzündungsprocess; die sämmtlichen, die Frak- 
tur umgebenden theils durch die den Bruch setzende äussere 
Gewaltthätigkeit, theils durch den Bruch selbst verletzten 
Weichgebilde schwellen an und verschmelzen unter einander 
zu einer gleichförmigen, rothen, resistenten, von Entzün- 
dungsprodukt durchdrungenen Masse, welche die Bruchstelle 
als eine mehr weniger gleichförmige, runde oder länglich- 
runde Geschwulst umfasst. Eben so schwillt auch die Mark- 
haut an, röthet sich, und endlich entwickelt sich aus ihr eine 
rothe lockere, den Bruchflächen des Knochens anhängende 
Masse, die bald mit den umgebenden Weichtheilen ver- 
schmilzt — Breschet’s Substantia intermedia. Es steckt so- 
mit ein jedes der Bruchenden in der von den letzteren ge- 
bildeten Geschwulst wie in einer Kapsel. Auf der innern 
Seite der Kapsel, deren innerstes Stratum die durch die 
Verschmelzung mit den anstossenden Weichtheilen unkennt- 
lich gewordene von den Bruchenden auf verschiedene Ent- 
fernung von der Fraktur losgerissene Beinhaut ist, exsudirt 
eine klehrige röthliche Flüssigkeit, und diese füllt jeden zwi- 
schen der Kapsel und den Bruchenden vorfindigen Raum aus. 

Während dem erscheint auch schon auf dem Knochen, 
und zwar vorerst dort, wo er mit seiner Beinhaut im Zusam- 
menhange geblieben, auf verschiedene Entfernung von der 
Bruchstelle, ein Erguss — Exsudat einer röthlichen, halb- 
flüssigen gallertigen Substanz, deren Menge je näher dem 
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Bruche desto beträchtlicher ist, die augenscheinlich inniger 
dem Knochen als der Beinhaut anhängt, und unter welcher 
jener völlig unverändert ist. Sie wird sofort zunächst dem 
Knochen knorpelig und endlich knöchern, hängt sodann dem 
Knochen innig an, und dieser erscheint nach ihrer Entfer- 
nung merklich rauh, seine Poren merklich erweitert. 

Diese Substanz wächst nun — an Masse zunehmend — 
von jenem Punkte nach der Bruchstelle hin, und zwar der- 
gestalt an der Imnenfläche der von den Weichgebilden dar- 
gestellten Kapsel, dass sie von den hlossliegenden Bruchenden 
absteht, d.i.zwischen diesen und ihr ein freier von der oben 
bemerkten röthlichen klebrigen Feuchtigkeit erfüllter Zwi- 
schenraum bleikt.. Dabei nimmt sie an innerer Ausbildung 
allmählig zu, indem sie knöchern wird. In Folge jenes 
Wachsthums erreichen bei günstiger Lagerung der Bruchen- 
den die Callus-Massen als rundliche Wülste die ein Septum 
bildende Substantia intermedia, welche indessen eine cellulo- 
fibröse Textur angenommen hat, und nachdem diese allmählig 
durch Resorption verschwunden ist, verwachsen die Callus- 
Massen von beiden Bruchenden über der Stelle der Fraktur 
untereinander. Was sich am äusseren Umfange des Bruches 
ereignet, findet nun auch in der Markröhre statt; es exsu- 
dirt allenthalben ossescirende Substanz, und das Cavum 
medullae ist durch sie obturirt. Diese Erscheinungen stellen 
die sogenannte erste Callusformation dar. 

Dieser Callus gibt der Fraktur bereits einige Festigkeit; 
die Periode seiner Biidung — von 30 bis 40 Tagen — bildet 
einen in praktischer Hinsicht sehr wichtigen Abschnitt in 
dem ganzen Heilungsprocesse — er ist Dupuytren’s pro- 
visorischer Callus. 

Lange bevor diese Callusbildung zu der eben geschil- 
derten Vollendung gediehen, beginnt auch schon eine spä- 
tere Callusformation, die Bildung des definiti- 
ven Callus. 

Die den Raum zwischen den Bruchenden und der selbe 
umgebenden Callusformation ausfüllende (gleichwie auch 


156 


zwischen dieser und den Weichtheilen vorfindige) obbemerkte 
Feuchtigkeit wird allmählig fester, bekömmt Gefässe, und 
nimmt ein den Granulationen ähnliches und später zellig- 
fibröses Gefüge an. Unter ihr erscheint auf den entblössten 
Bruchenden eine an Menge geringe röthliche Exsudation 
die allmählig mit jener granulirenden Substanz verschmilzt, 

Mit der hiedurch hergestellten Gefässverbindung zwi- 
schen der Oberfläche des Knochens und den umgebenden 
Weichtheilen tritt sofort im ganzen Umfange der Bruchenden 
eine der ersten Callusformation gleiche, jedoch weniger 
energische Bildung von neuer Knochensubstanz auf. - 

Indem nun der Callus älterer und neurer Bildung an 
Masse fortan zunimmt, verwachsen endlich beide unter ein- 
ander; sie unterscheiden sich jedoch durch eine differente 
Textur, insbesondere aber die Zweit-Formation durch ihre 
Weichheit von dem vollendeten ersten Callus. Auf diese 
Weise sind nun die Bruchenden von einer ihnen anhängen- 
den ununterbrochenen knöchernen Scheide umgeben. 

Am spätesten — in 4 bis 5 Monaten und darüber — er- 
folgt innerhalb dieser Scheide die Verwachsung der Bruch- 
flächen, wiewohl man bisweilen früh genug unter der an den 
Bruchrändern haftenden Subst. intermedia die ersten Rudi- 
mente exsudirender Knochensubstanz wahrnimmt. Es ver- 
schwindet hiebei die Subst. intermedia, und die Fraktur ist 
erst dann vollsändig geheilt. Die Bruchränder haben, wenn 
auch nicht immer, so doch oft genug eine zwar geringe aber 
doch merkliche Abrundung erlitten. 

Während dieser Consolidation verschwinden endlich 
auch diese Reste der Geschwulst der Weichtheile, und zugleich 
beginnt die Herstellung des Cavum medullare an der Bruch- 
stelle. In der dasselbe ausfüllenden Knochenmasse erwei- 
tern sich die Markkanälchen allmählig so, das jene zu zelli- 
ger Substanz und einem Gitterwerke wird, und endlich 
durch weitere Resorption an ihre Stelle eine neue Markhöhle 
tritt. Bisweilen bleibt für lange Zeit ein Rest der die 
Markröhre ausfüllenden Knochenmasse zurück und bildet eine 
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dünne Schichte, welche an der ehemaligen Bruchfläche, mit 
der von den Bruchrändern exsudirten Knochensubstanz zu 
einem Ganzen verschmolzen, die Markröhre verschliesst. 

Der Callus ist äusserlich mehr weniger uneben, im Ver- 
laufe dieser Zeit wird er aber glatt; er ist von einer zellig- 
fihrösen Haüt bekleidet, die sein Periosteum darstellt. Sie 
besteht zum Theile aus der alten verdickten Beinhaut, und 
zum Theile hat sich aus der von den Weichtheilen gesetzten 
Exsudation eine neue gebildet, welche mit jener zu einem 
Ganzen verwachsen ist; sie wird allmählig dünner und end- 
lich einem gesunden Periost völlig gleich. 

So sehr sich auch der Callus anfangs selbst im Zustande 
von vollkommener Verknöcherung, durch die Anordnung sei- 
ner Markkanäle und Lamellen von dem alten Knochen unter- 
scheidet, so wird er mit diesem doch endlich ein völlig 
gleichartiges Ganze. Es ist mehr als wahrscheinlich, dass 
der Callus im Verlaufe der Zeit, allerdings sehr allmählig 
an Masse so weit abnimmt, als es in Rücksicht der Lagerung 
der Bruchenden und seiner ursprünglichen Grösse möglich 
ist. Er schwindet somit zunächst an geheilten einfachen 
Querbrüchen endlieh zu einem unmerkliehen die Stelle der 
Fraktur bezeichnenden Wulste. Keineswegs ist diess aber 
etwa als Schwund des sogenannten provisorischen Callus zu 
deuten, indem eine solche nach Dupuytren von Mehreren 
angenommene Involution desselben gleichwie ein provisori- 
scher Callus in dem Sinne eines temporären Vereinigungs- 
oder Löthungsmittels durchaus nicht existirt, und die Resorp- 
tion der die Markröhre nächst der Fraktur ausfüllenden 
Knochenmasse als ein Phänomen der vorschreitenden Kno- 
chenbildung angesehen werden muss. 

Die Festigkeit der Wiedervereinigung ist im Allgemeinen 
desto beträchtlicher, je längere Zeit seit dem Bruche ver- 
flossen ist. 

Der hiemit erörterte Process der Wiedervereinigung der 
Knochen per primam intentionem ist dem Gesagten zu- 
folge im Allgemeinen derselbe, wie jener in verletzten 
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Weichtheilen. Wir haben nun bloss noch einige seit jeher 
streitige Punkte in demselben mit Kurzem zu erledigen, dann 
die Ergebnisse anzudeuten, die man bei Heilung von Kno- 
chenbrüchen unter andern und zumal weniger günstigen Be- 
dingungen, als jene, die wir Behufs der bisherigen Schil- 
derung voraussetzen, beobachtet, und endlich, als von wich- 
tigern Anomalien des Processes, von seinen Hemmungen und 
der Entstehung neuer oder falscher Gelenke, dann von der 
Heilung des Knochenbruches auf dem Wege der Eiterung 
und Necrose zu handeln. 

Dass bei der Callushildung nicht die Beinhaut und noch 
weniger die den Bruch umgebenden Weichtheile verknöchern, 
ist einer lange gehegten Meinung zuwider ausser Zweifel, 
dass aber alle Knochenmasse bei der ersten Callusformation bloss 
von dem Knochen exsudirt, scheint, so wahrscheinlich es 
auch ist, nicht völlig ausgemacht, soferne man nebst andern 
bisweilen auf der inneren Seite der Beinhaut, und namentlich 
öfters auf der äusseren Seite der das Periost vertretenden 
harten Hirnhaut Knochenproductionen findet, die durchaus 
nicht oder nur lose am Knochen haften und nur erst später 
in innigen Zusammenhang mit ihm treten. 

Der alte Knochen erscheint während der ganzen Callus- 
formation nur unmerklich verändert, d. i. nur eine genaue 
Besichtigung zeigt nach Entfernung der Exsudation, zumal 
wenn diese schon verknöchert ist, seine Poren an der Ober- 
fläche etwas erweitert und diese von den zurückgehliebenen 
Resten der Neubildung etwas rauh. — Nach vollendeter 
Callusformation und Wiedervereinigung schwindet der Kno- 
chen bisweilen auffallend, er wird dünner und seine Mark- 
höhle enger. 

Bei Frakturen, die bloss den einen von zwei neben ein- 
ander lagernden Knochen — am Vorderarme, dem Unter- 
schenkel — betreffen, nimmt auch der unbeschädigte an dem 
Processe der Callusformation Theil; auch von ihm exsudirt 
nächst der Fraktur Knochenmasse, die mit dem Callus des 
gebrochenen verwäehst, indem die vom unbeschädigten Kno- 
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chen kommende Callusbildung überkleidende Beinhaut — 
gleich der Subst. intermedia bei der Verwachsung der Bruch- 
flächen — verschwindet. Um so mehr gilt diess für die 
Fälle, wo beide Knochen des Vorderarmes oder Unterschen- 
kels, oder überhaupt zwei oder mehrere einander benachbarte 
Knochen wie z. B. Rippen brechen. Bei Frakturen in der 
Nähe von Gelenken ist eben auch die Verwachsung der Ge- 
lenkenden durch Callus zu befürchten. 

Je grösser die Bruchflächen bei langen Schiefbrüchen 
sind, desto grösser ist die Masse der an der Reaction Theil 
nehmenden Weichtheile, desto ausgebreiteter die Callus- 
Exsudation; eben so je bedeutender die Dislocation der Bruch- 
enden, desto grösser und zugleich unförmlicher die Ge- 
schwulst der Weichtheile und die Callusmasse; und ein 
gleiches findet dann statt, wenn der Knochen nicht einen 
einfachen Bruch, sondern eine Zertrümmerung in mehrere 
Stücke erlitten hat. 

Der Heilungsprocess bei disloeirten Bruchenden ist zwar 
im Allgemeinen wegen der Entblössung der Bruchenden in 
grösserem Umfange und der dadurch erschwerten secundären 
Callusformation langsamer, ührigens aber im Wesentlichen 
derselbe; die Bruchenden werden mittelst einer sie umschlies- 
senden gewöhnlich voluminösen Callusmasse an den einander 
zugewandten Flächen vereinigt, die in den Hohlraum der 
Geschwulst der Weichtheile klaffenden Medullarcava sind 
von einem mit jener ein Ganzes bildenden Callus geschlos- 
sen; sie Öffnen und erweitern sich allmählig in eine in 
diesem sich entwickelnde neue Medullarhöhle, ja sie fliessen 
nach Resorption der untereinander verwachsenen contiguen 
Wandungen der Markröhren und der sie vereinigenden Cal- 
lusmasse in ihrer Tiefe wohl auch zu einer gemeinschaft- 
lichen zusammen, womit die Continuität der alten Markhöhle 
mittelst einer schief oder quer angelegten neuen wieder zu 
Stande gekommen ist, — Ueberall, in jedem grösseren Callus, 
wie in der Exostose, in dem massenreicheren Osteophyt ist die 
der ursprüglichen Knochenbildung analoge Tendenz zur An- 
legung von Markhöhlen im Innern bemerkbar, 
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Einzelne Bruchstücke heilen in einer mehr oder minder 
günstigen Lage innerhalb der Callusgeschwulst an. 

Grosse Callusmassen bieten an ihrer Oberfläche oft Fur- 
chen von der Anlagerung von Sehnen, von grösseren Ge- 
fässen dar, ja man sieht sie von Kanälchen zur Aufnahme 
der genannten Gebilde in verschiedener Richtung durchbohrt. 


Von den Hemmungen der Callusformation im 
Allgemeinen und von den neuen Gelenken 
insbesondere. 


Die Callusformation erscheint in sehr verschiedenen 
Weisen und 6raden gehemmt. Es wird ECallus in unzuläng- 
licher Menge oder selbst gar keiner gebildet; die Metamor- 
phose desselben ist ungewöhnlich träge, indem seine völlige 
Verknöcherung nur sehr spät erfolgt, oder in der Art unvoll- 
ständig ist, dass er nur theilweise oder überhaupt nur un- 
vollkommen verknöchert; oder sie ist in der Art gehemmt 
und anomal, dass das Exsudat statt Knorpel und Knochen 
zu werden, eine anscheinend ligamentöse Struetur annimmt 
und in diesem Zustande bleibend verharrt. Es betreffen der- 
lei Hemmungen beide Bruchenden oder nur und zwar vor- 
waltend eines; es sind ferner beide oder gewöhnlicher be- 
sonders die seeundäre Callusformation gehemmt und anomal. 
So sieht man an einfachen Frakturen bisweilen nach Tagen 
und selbst nach Wochen an den Bruchenden eben so, wie in 
den umgebenden Weichtheilen keine oder nur unbedeutende 
Reaction, und wenn der Bruch endlich heilt, so geschieht diess 
auf dem Wege der Eiterung; in anderen Fällen ist die Callus- 
bildung unzureichend, die Callusmassen der ersten Formation 
erreichen einander nur an einzelnen Punkten oder wohl auch 
gar nicht, wie diess besonders bei grosser Dislocation der 
Bruchenden statt findet. Der secundäre Eallus verwächst 
nur unvollkommen mit dem der ersten Formation und bleibt 
weich, Knorpelig; oder er ist zumal an den Bruchenden in 
zu geringer Menge vorhanden, seine Metamorphose dabei 
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gehemmt, anomal, oder es hat daselbst wohl auch gar keine 
Callusformation Statt gefunden. 

In eben den letzterwähnten Umständen ist zunächst die 
Entstehung der sogenannten neuen oder falschen, 
widernatürlichen, überzähligen @elenke(Arti- 
culus novus, spurius, praeternaturalis, Pseud- 
arthrosis, Articulation surnumeraire nach 
Beclard) begründet. 

Die widernatürlichen Gelenke im Gefolge von Knochen- 
bruch kommen in zwei verschiedenen Formen vor; die eine 
ahmt mehr weniger die Syncehondrose nach, die andere 
istder Diarthrose nachgebildet und somit im eigentlichen 
Sinne ein neues Gelenk. 

Bei jener sind die Bruchenden mittelst eines ligamen- 
tösen Gewebes unter einander verbunden. Diese Verbindung 
geschieht entweder mittels einer ligamentösen Scheibe von 
verschiedener Dicke, und lässt nur eine geringe Verschie- 
bung der Bruchflächen zu, oder aber sie geschieht — hei 
Heilung von Verletzungen mit Substanzverlust, bei be- 
trächtlicher Resorption des Knochens an den Bruchflächen 
u. dgl. — mittelst strangförmiger Gebilde und lässt dann eine 
freiere Beweglichkeit zu. — Diese bindende ligamentöse Sub- 
stanz ist nun augenscheinlich nichts anderes als die oben- 
gedachte Subst. intermedia, die bei mangelnder oder unwu- 
länglicher Callusformation (secundärer) zurückgeblieben ist. 

Bei der zweiten Form ist eine ligamentöse Gelenk- 
kapsel, innen ausgekleidet von einer glatten, Synovia abson- 
dernden Membran, vorhanden, die Bruchflächen sind in ver- 
schiedener Weise an einander gepasst, von einem flbroiden 
ligamentösen, mehr weniger faserknorpel- und knorpel- 
ähnlichen, ja bisweilen (Howship) wahrhaft knorpeligen 
Stratum überkleidet und articuliren unmittelbar, oder mit 
Dazwischenkunft einer den Gelenkknorpel (Meniscus) nach- 
ahmenden ligamentösen Scheibe mit einander, wobei die Be- 
wegungen je nach dem Raume der Gelenkkapsel und der 
Form der artikulirenden Bruchflächen mehr oder weniger frei 
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sind. Diese sind nämlich bald mehr weniger horinzontale 
Ebenen , die über einander gleiten, und eine beschränkte 
Bewegung zulassen, oder aber es hat sich das eine Bruch- 
ende zu einem Gelenkkopfe umgestaltet, während die Bruch- 
fläche am andern zu einer Gelenkhöhle von verschiedener Tiefe 
geworden ist, oder aber es sind beide Bruchenden abgerun- 
det, stehen innerhalb einer geräumigen Gelenkkapsel weit 
auseinander und kommen nur gelegenheitlich bei gewissen 
Bewegungen mit einander in Berührung. Die Gelenkkapsel 
ist das Produkt der Entzündung der Weichtheile, die die 
Bruchflächen überziehende knorpelähnliche Schichte ein in 
seiner Metamorphose gehemmter, zu einem fibroiden Gewebe 
gewordener secundärer Callus, und die übrigen etwa vorhan- 
denen bänderigeen Stränge, die einen Meniscus nachahmenden 
Gebilde Residuen der Subst. intermedia. 

Zu beiderlei Gelenksformen , besonders aber zur Syn- 
chondrose, vereinigen sich auch bisweilen die von zwei ein- 
ander benachbarten Knochen, z. B. jenen des Vorderarms, 
des Unterschenkels, den Rippen exsudirenden Calli, woraus 
sich dann auch bei gelungener Wiedervereinigung der Frac- 
turen seitliche neue Gelenke ergeben. 

Von der eine straffe Synchondrose darstellenden bis zu 
der einer normalen Diarthrose möglichst gleichkommenden 
Pseudarthrose gibt es übrigens vielfache Übergangsbil- 
dungen. 

Die Ursachen der Hemmungen der Callusformation über- 
haupt und die Bedingungen zur Entstehung der Pseudarthro- 
sen sind vorgerücktes Alter und Atrophia senilis der Kno- 
chen, Erschöpfung im Gefolge von Krankheit oder Säftever- 
lust, Cachexie überhaupt, Krankheiten der Knochen insbe- 
sondere, wie Rhachitismus, die Osteomalacien, zu heftige 
Entzündung, Eiterung, Caries und Necrose an Ort und 
Stelle, Paralyse u. dgl. (Vgl. Roechling’s Versuche an 
Thieren) ; die Schwangerschaft, unzweckmässiger, den 
Säftezufluss hindernder Verband (welches die von Brodie 
versuchsweise vorgenommenen Unterbindungen der Art. eru- 
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ralis bei Brüchen des Oberschenkels an Thieren aufklären), 
Mangel an Ruhe des gebrochenen Gliedes und Dislocation 
der Bruchenden in beträchtlichem Grade, Knochenbruch inner- 
halb der Gelenkkapsel. 

Jedoch äussern derlei Umstände nicht immer, und na- 
mentlich nicht immer in gleichem Grade den hemmenden Ein- 
fluss auf die Callusformation und die Heilung der Knochen- 
brüche. So findet man nicht gar selten die Brüche rhachiti- 
scher und osteomalaeischer Knochen mittelst einer hinläng- 
lichen und zugleich an innerer Vollendung sich vor den übhri- 
gen Knochen auszeichnenden Callusmasse vereinigt; sehr oft 
heilen Knochenbrüche vollkommen in jeder beliebigen Periode 
der Schwangerschaft, und der Mangel an Ruhe ist unzwei- 
felhaft mehr ein wichtiges Hinderniss für die Wiedervereini- 
gung der Bruchenden in der normalen Lage, als für die 
Callusformation und die Heilung des Knochenbruches über- 
haupt. 

Eine besondere Beachtung verdienen die Knochen- 
brüche innerhalb der Gelenkkapseln. Esist eine 
durch vielfache Erfahrung bestätigte, zur Regel gewordene 
Thatsache, dass Knochenbrüche innerhalb der Gelenkkap- 
seln nur höchst selten, d.i. ausnahmsweise vollständig hei- 
len, indem die Bruchenden bald straff oder locker durch einen 
ligamentösen Apparat zusammengelöthet werden, oder aber 
innerhalb der alten Gelenkkapsel mittelst der geebneten, über- 
häuteten Bruchflächen unter einander frei articuliren. Der 
Ursachen der höchst mangelhaften (ersten) Callusformation im 
Umfange dieser Brüche, so wie der Hemmung des secundä- 
ren Callus werden mancherlei angegeben; welche von den 
vielen aber als die wahre allgemein gültige anzusehen sei, 
ist nicht ausgemacht. Wir werden hierüber, soferne vor Allen 
und seit jeher der Bruch des Schenkelhalses zu den ein- 
schlagenden Forschungen Veranlassung gegeben, bei den 
Krankheiten der Knochen der Unter-Extremitäten in eine 
nähere Erörterung eingehen. 


11 %* 


164 


Heilung des Knochenbruches auf dem Wege 
der Eiterung. 


Complieirte Knochenbrüche heilen auf eine von der 
prima intentio differente Weise; der Process der Wiederver- 
einigung durch suppurative Entzündung ist Jedoch in seinen 
wesentlichen Einzelheiten nur höchst mangelhaft untersucht. 
Er ist im Ganzen jenem per primam intentionem analog, 
immer concurriren einzelne Momente dieses letzteren bei 
der Wiedervereinigung per secundam intentionem, doch ist 
diese einleuchtender Weise schwieriger und kommt auch erst 
später, häufig nur unvollkommen zu Stande. 

Die die Bruchenden einkapselnde Geschwulst der Weich- 
theile findet sich auch hier vor, allein das in ihren Raum ge- 
setzte Entzündungsprodukt ist gleich jenem in einer etwa 
zugleich vorhandenen Wunde der Weichtheile Eiter, die 
Kapsel stellt, ausgekleidet von einer grauröthlichen, durch- 
scheinenden gallertähnlichen, granulirenden Schichte und 
einem daran haftenden Eiterbeschlage, einen geschlossenen 
Abscess dar. 

Der Callus der ersten Formation exsudirt, wie bei der 
Heilung per primam intentionem, zunächst als ein gallert- 
ähnliches , sofort knorpelig und knöchern werdendes Stratum 
vom Knochen, wo er von seiner Beinhaut nicht entblösst 
worden, und wächst dann, abstehend von den entblössten 
Bruchenden und der Fractur selbst an der innern Wand der 
Kapsel fort nach dem Bruche hin, indem sich osseseirender 
Knorpel aus jener granulirenden Masse entwickelt. 

Die Bruchenden erscheinen, so weit sie von ihrer Bein- 
haut entklösst sind, von Eiter umspült, sie haben ihre nor- 
male Färbung verloren, sind gebleicht, mattweiss, sonst 
aber sammt der Bruchfläche und ihren Rändern unver- 
ändert. 

In dem klaffenden Cavum medullare sieht man ge- 
wöhnlich nächst der Fraktur keine plastische Exsudation, 
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die Bruchflächen sind ebenfalls von Eiter umspült, die der 
Markhöhle zugewandte innere Fläche des Knochens erscheint 
gleich dem Zellen- und Gitterwerke bald nur von einer Seite, 
bald zum grössten Theile, bald im ganzen Kreisumfange und 
auf verschiedene Tiefe mattweiss, erstorben, die Medulla 
hieselbst collabirt, weich, eiterig schmelzend, missfärbig. 
Über die Grenze dieser Metamorphose hinaus zeigt sich jedoch 
die Medulla angeschwollen, geröthet, und tritt, wenn die 
Necrose selbe nicht im ganzen Kreisumfange betrifft, wie bei 
der Heilung per primam intentionem, über die Bruchfläche 
hervor. 

Nun ist es insbesondere der Process der secundären Cal- 
lusformation, der erst spät eintritt, in seinem Fortgange sehr 
oft mehr oder minder beträchtliche Hemmungen erleidet, und 
vorzüglich von jenem bei der Heilung per primam intentionem 
abweicht. Die von Eiter umspülten Bruchenden sterben im 
Contacte mit einer nicht organisationsfähigen Flüssigkeit un- 
zweifelhaft je nach der stattgehabten Entblössung von ihrer 
Beinhaut, der durch die complicirenden Umstände bedingten 
Ertödtung der Medulla bald oberflächlich, bald in ihrer in- 
neren Lamelle, bald endlich in ihrer ganzen Dicke ab, und 
erst naeh der Absonderung (Exfoliation) des Necrotischen 
erscheinen auf den entblössten Bruchenden, auf der Bruch- 
fläche und ihren Rändern Granulationen, die die Grundlage 
neuer Knochensubstanz d. i. des secundären Callus werden. 

Darin, dass die Exfoliation des Necrosirten in der Re- 
gel nur sehr langsam erfolgt, findet der späte Eintritt der 
secundären Callusformation seine Erklärung , und indem bis 
dahin nicht selten die Kräfte des Organismus beinahe er- 
schöpft sind, wird auch die so häufig unzulängliche Erzeu- 
gung desselben, so wie die Hemmung seiner inneren Vollen- 
dung d.i. seiner Verknöcherung erklärlich. Sobald überdiess 
die Exfoliation und die völlige Entfernung des Necrotischen 
gelungen, hört die Entzündung auf, und ein grosser Antheil 
der Behufs neuer Knochenbildung entstandenen Granulatio- 
nen geht allenthalben in der Bildung eines cellulofibrösen, 


166 


ligamentösen und Narbengewebes unter, daher denn die 
Heilung der Knochenbrüche auf diesem Wege so häufig un- 
vollkommen und mit bleibendem Substanzverluste erfolgt; die 
Granulationen ersetzen — während die Calli erster Formation 
sich auf die verschiedenste Weise verhalten, zureichend an 
Masse und vollendet in ihrer inneren Organisation sein mögen 
oder nicht — das durch die Exfoliation Verlorengegangene 
nur unvollkommen, verwandeln sich statt zu Knorpel und 
Knochen zu einem fibroiden Gewebe, und auf diese Weise 
kommen denn Heilungen mit Verkürzung, mit entstellenden 
Narben, mit künstlichem Gelenke zu Stande. 


Heilung der Biegungen und Knickungen 
weicher Knochen. 


Leichte, allmählig entstandene Biegungen kindlicher 
oder von Rhachitis befallener Knochen, bei denen somit 
ausser der Zerrung des Knochengewebes und der Beinhaut 
keine eigentliche Trennung des Zusammenhanges stattfindet, 
werden langsam, ohne Spur einer Reaction ausgeglichen. 
Auch durch mechanische Gewalt veranlasste, schnell ent- 
standene Biegungen kindlicher Knochen werden leicht geheilt, 
Soferne aber bei stärkeren, durch eine plötzlich einwirkende 
Gewalt gesetzten winkeligen Kniekungen eine wahrhafte, 
wiewohl nicht immer augenfällige Trennung des Zusammen- 
hanges einerseits in Form von Zerreissung, anderseits von 
Quetschung des Knochengewebes, und zwar zunächst und 
vorzüglich seiner äusseren Schichten gegeben ist, heilen 
solche in der Art wie Knochenbrüche per primam intentionem. 
Bei rhachitischen und osteomalacischen Knochen verharrt 
hierbei der Callus zwar gewöhnlich im Zustande einer wei- 
chen halbknorpeligen Substanz, und erlangt bei jenen erst 
mit der Tilgung der Krankheit seine innere Vollendung, doch 
gibt es Ausnahmen hievon, indem bei Rhachitis und Osteo- 
malacie die Knickungen wie die vollkommenen Brüche mit- 
telst eines knöchernen Callus heilen, der namentlich bei 
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Osteomalacie erst, nachdem er schon eine gewisse Stufe 
seiner Vollendung erlangt hat, der eigenthümlichen Meta- 
morphose unterliegt. 


Heilungen von Knochenverletzungen mit 
Substanzverlust. 


Die Heilung: der mit Substanzverlust combinirten Kno- 
chenwunden ist im Allgemeinen dieselbe, wie jene des Kno- 
chenbruches. Sie wird unter günstigen Bedingungen aufdem 
Wege der prima intentio bewerkstelligt, wobei die von den 
Wundflächen des Knochens exsudirende Knochenmasse statt 
zur blossen Wiedervereinigung zum Ersatze des Verlorenge- 
gangenen verwendet wird. Es gilt diess vom Substanzver- 
luste an einem Knochen so wie an dem anderen, und vom 
Substanzverluste in allen seinen mannigfachen Graden und 
Formen. Es wird der Wiederersatz , abgesehen von ungün- 
stigen Allgemeinbedingungen, desto weniger vollständig ge- 
lingen, je grösser der Substanzverlust ist, und je mehr der 
Wiederersatz durch Eiterung und Granulation zu Stande 
kommen soll. 

Daher die Heilungen von derlei Verletzungen mit einem 
bleibenden mehr weniger beträchtlichen Substanzverluste, an 
den Röhrenknochen mit Verkürzung, mit künstlichem Ge- 
lenke. 

Die Trepanwunden des Schedels werden nur höchst 
selten ganz mittelst Knochensubstanz geschlossen, meist 
sieht man im Umkreise der Lücke eine den beiden Callusfor- 
mationen vergleichbare, von den Oberflächen der compacten 
Schedeltafeln sowohl, als von der Wundfläche und ihren 
Rändern erfolgende unzulängliche Knochenbildung, so, dass 
der Substanzverlust zum grössten Theile von einer ligamen- 
tösen (fibroiden) einerseits mit der harten Hirnhaut , ande- 
rerseits mit dem Pericranium verschmolzenen Platte ver- 
schlossen ist und bleibt, in deren Substanz der von den 
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Wundflächen herkommende unbeträchtliche Callus (secundä- 
rer Formation) hereinragt. 

Dabei beobachtet man nicht selten eine bedeutende Ver- 
dünnung der Schedelwand in der nächsten Umgebung, so 
dass ein von beiden Schedelflächen aus zugeschärfter Kno- 
chenrand an die die Lücke schliessende fibroide Platte stösst. 

In dieser fibroiden Platte entwickelt sich übrigens in 
manchen Fällen, so wie in den bei künstlichen Gelenken die 
Verbindung: vermittelnden ligamentösen @ebilden wahre Kno- 
chensubstanz in Form von Nadeln, Plättchen u. dg]., die allmäh- 
lig mit dem vom Rande der Lücke hereinragenden Callus ver- 
schmelzen und endlich eine knöcherne Verschliessung der 
Schedellücke zu Stande bringen. 

Die Amputationswunden der Knochen heilen auf 
eine mit dem bisher Erörterten im Einklange stehende Weise, 
wobei die Markröhre sich verschliesst, der Stumpf sich ab- 
rundet und mittelst eines die Beinhaut vertretenden zellig- 
fihrösen Gewebes mit den Weichtheilen und deren Narbe ver- 
wächst. Setzt der Entzündungsprocess imKnochen oder zu- 
nächst in der Beinhaut und in der Medulla Eiterung, so tritt 
eine dieser an Ausdehnung entsprechende Necrose und nach 
gelungener Exfoliation des Abgestorbenen die Heilung auf 
dem Wege der Granulation ein. 

Nebstdem beobachtet man am Amputationsstumpfe als 
ungünstige Erscheinungen einen an Masse und Dichtigkeit 
unzureichenden, und somit auch nicht zur Genüge wider- 
standsfähigen Callus, eine Verdünnung und spitze Endigung, 
einen Schwund des Amputationsstumpfes, oder im Gegen- 
theile eine in Form der verschiedenartigsten Osteophyten 
wuchernde Callusexsudation an demselben.- 


Heilung der Entblössungen des Knochens von 
den Weichtheilen. 


Sie heilen ohne allen Zweifel auf dem Wege der prima 
intentio, indem von Seite der Weichtheile sowohl als des 
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Knochens eine, hier zu einr Schichte Callus, dort zu einem 
zelligen, zellig-fihrösen @ewebe sich organisirende Exsu- 
dation gesetzt wird, welche beide mit einander in der Art 
verwachsen, dass der Zusammenhang beider weit inniger als 
jener des Knochens mit der Beinhaut im normalen Zustande 
ist. Unter den viel häufigeren ungünstigen Umständen, unter 
denen sie hervorgerufen werden, und in denen sie mehr oder 
weniger lang vor dem Einschreiten ärztlichen Beistandes ver- 
harren, heilen sie jedoch allerdings öfter auf dem Wege der 
Eiterung und Granulation, nachdem sich die oberflächliche 
T,amelle desKnochens exfoliirt hat; — ja nicht selten werden 
sie gleich anderen mit Verwundung der Weichtheile combi- 
nirten Knochenverletzungen durch ausgebreitete Vereiterung 
jener mit Necrose des Knochens tödlich, 


7. Krankheiten der Textur. 


Die Lehre von den Krankheiten der Knochen überhaupt 
und zumal jene von den Krankheiten ihrer Textur bleibt, un- 
geachtet mannigfacher werthvoller Bearbeitungen sowohl vom 
anatomischen als auch vom klinischen Standpunkte, immer 
noch höchst lückenhaft, und unter den Krankheiten der So- 
lida ist vielleicht nirgends das Bedürfniss einer gleichen 
Schritt mit der anatomischen Untersuchung haltenden chemi- 
schen Erforschung der dahin gehörigen Objecte fühlbarer als 
hier. Ein höchst erschwerender Umstand für die ein Resul- 
tat aus zahlreichen Untersuchungen erstrebende pathologi- 
sche Anatomie ist ferner der Mangel einer scharfen Diagno- 
stik der Knochenleiden am Lebenden nach localen sowohl 
als auch allgemeinen Erscheinungen , soferne es im Allge- 
meinen Syphilis, Scrophulosis und vor allem Gicht sind, auf 
welche die Diagnose krankhafter Zustände von Knochen lau- 
tet, welche bei der anatomischen Untersuchung ganz hetero- 
gene Veränderungen ergeben. 
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a) Hyperämie, Hämorrhagie des Knochens. 


‘ Den Hyperämien sind die Knochen ohne Zweifel 
eben so wie die verschiedenartigsten Weichgebilde ausge- 
setzt, sie werden jedoch wahrscheinlich wegen der geringen 
Rücksicht, die man den Knochen bei Leichenuntersuchungen 
im Allgemeinen schenkt, selten beobachtet und gewürdigt. 
Am häufigsten lassen sich Hyperämien an den Knochen des 
Schedels, der Wirbelsäule, an den schwammigen Gelenken- 
den der langen Röhrenknochen beobachten. Insbesondere fin- 
den sich Hyperämie der Schedelknochen bedeutenden Grades 
bei Neugebornen und im kindlichen Alter, Hyperämie der 
Wirbelknochen, zumal in dem Lendenabschnitte der Columna 
vertebralis, auch in der vorgerückten Lebensperiode mit Sta- 
sen im Systeme der aufsteigenden Hohlader und der Pfort- 
ader als passive und mechanische vor, Hyperämien ausge- 
zeichneten Grades begleiten die Osteoporosen , den Rhachi- 
tismus u. dgl. Ohne Zweifel haben habituelle Hyperämien 
nicht selten Hypertrophie des Knochens (zumal als Sclerose) 
zu Folge; in anderen Fällen, wo die Hyperämie mit Loc- 
kerung des Knochens, d. i. Erweiterung der Markkanäle 
und Zellen als Atrophie zusammentrifft, mag: sie durch den 
Schwund des Knochengewebes veranlasst sein. 
Hämorrhagien desKnochens kommen unter verschie- 
denen Umständen vor; sie sind die Folge der mit den verschie- 
denartigsten Verletzungen des Knochens, der Beinhaut und 
Markmembran gesetzten Zerreissungen grösserer und kleine- 
rer Gefässe ; es ereignensich zuweilen sehr beträchtliche Blu- 
tungen aus grösseren und’ kleineren durch Caries blossgelegten 
und corrodirten Gefässen unter die Beinhaut, in die schwam- 
mige Knochensubstanz, in die Markhöhle; das bedeutendste 
Interesse habenjedoch die aus Hyperämie hohen Grades hervor- 
xzrehenden spontanen Blutungen der von der Beinhaut in den 
Knochen tretenden, und an dessen Oberfläche in Halbkanälen 
verlaufenden feinen @efässe, wie diess vor alleman den Sche- 
delknochen des Neugebornen in Form des sogenanntenC epha- 
laematoms vorkommt. Wir werden hievon bei den Krank- 
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heiten der Schedelknochen als an einem nach unserm Dafür- 
halten schicklicheren Orte handeln. 


b) Entzündung des Knochens 


DieKnochenentzündung, Ostitis, ist bald die 
Folge luculenter äusserer Veranlassungen, der verschiede- 
nen zum grossen Theile oben genannten Verletzungen, von 
Erschütterung des Knochens, von Verkältung; oder sie ent- 
wickelt sich aus inneren Momenten, indem sich dyscrasi- 
sche Zustände, wohin bekanntlich Syphilis, Merkurialca- 
chexie, Scorbut, Gicht und dgl., nebstdem exanthematische 
Processe gehören, darin localisiren. Es ist übrigens die Ätio- 
logie der Knochenentzündung ein Gebiet, das mehr als 
viele andere der Aufhellung bedarf. 

Ausserdem ist die Entzündung des Knochens oft eine 
abgeleitete, von Entzündung benachbarter Gebilde und zwar 
zunächst der Beinhaut. 

Sie ist bald eine acute, wie vorzugsweise die durch 
äussere Schädlichkeiten hervorgerufene, bald und zwar sehr oft 
eine chronische, wie fast immer die aus dyscrasischen Zu- 
ständen hervorgehende; balb ist sieauf einen Knochen, ja selbst 
auf eine Stelle desselben von verschiedenem Umfange um- 
schrieben, bald befällt sie, wenn auch nicht auf einmal, so 
doch in mehr oder weniger rascher Aufeinanderfolge meh- 
rere, die meisten, ja fast alle Knochen des Skeletes. Sie be- 
fällt ferner einmal die äussere Schichte des Knochens, das 
anderemal die inneren Strata, ist dort mit Entzündung der 
Beinhaut, hier mit Entzündung der Medulla und zwar gleich 
ursprünglich combinirt, oder es treten die letzteren bald zur 
Östitis hinzu, oder sie erscheint endlich in einem dritten 
Falle als Entzündung des Knochens in seiner ganzen Dicke, 
indem sie gleich ursprünglich als solche auftritt oder erst im 
Verlaufe zu einer solchen wird. 

Ihr Sitz ist bald die compacte Substanz, die compacten Ab- 
schnitte eines Knochens, bald die schwammige Substanz, die 


172 


schwammigen Knochen und Knochenabschnitte ; es hängt diess 
— abgesehen von äussern Einwirkungen — auf eine bemer- 
kenswerthe Weise von dem inneren dyscrasischen Momente 
ab, indem dieses bald eine besondere Beziehung zu jenen, 
bald zu diesen Abtheilungen des Skeletes und dessen einzel- 
nen Knochen zeigt. Die wichtigsten Verschiedenheiten der 
Knochenentzündungen, namentlich in Rücksicht praktischen 
Interesses, gibt der Grad und die Natur des Entzündungspro- 
cesses, was sich zunächst in der Beschaffenheit des Produktes 
(Exsudation) und sodann in den sich hieran knüpfenden Aus- 
gängen der Entzündung kundgibt. Eine strenge Sonderung: der 
Knochenentzündung in eine acute und chronische Behufs der 
anatomischen Schilderung scheint uns der Natur nicht an- 
gemessen und in der That unausführbar; wir werden daher 
an den geeigneten Punkten auf die Uebergänge und nament- 
lich die sie bezeichnenden Criterien aufmerksam machen. 
Ein sehr mässiger Grad der Entzündung , bei- 
spielsweise in der äusseren Knochenlamelle, setzt ein gal- 
lertähnliches dunkelrothes, sich allmählig zum Blauröthli- 
chen, @elbröthlichen,, Röthlichweissen entfärbendes, end- 
lich zum Weissen erbleichendes und damit zugleich aus dem 
ursprünglichen gallertähnlichen Zustande in den einer ei- 
weissartigen Gerinnung, eines weichen biegsamen Knorpels 
und endlich eines röthlichweissen suceulenten Knochens über- 
gehendes Exsudat, das den Knochen je nach seiner Menge, 
als ein kaum wahrnehmbarer weisser poröser Anflug, oder 
als eine dickere einem zartfaserigen Filze oder Sammet 
ähnliche Schichte u. dgl. überkleidet. Die Beinhaut erscheint 
anfangs vascularisirt, blauröthlich, infiltrirt und merklich ge- 
wulstet, das Knochenexsudat hängt ihr meist nur locker, in- 
niger dagegen dem Knochen und zwar zumal im bereits ver- 
knöcherten Zustande an, jedoch bleibt es gelegenheitlich 
beim Versuche die Beinhaut abzulösen, theilweise an dieser 
ankleben. Der Knochen zeigt sich anfangs unverändert, spä- 
ter zeigt er seine Gefässporen und Rinnen merklich er- 
weitert. Das verknöcherte Exsudat verschmilzt sofort mit der 
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Oberfläche des Knochens und zwar entweder unmittelbar, in- 
dem es die Dichtigkeit der compacten Rinde annimmt, oder 
aber mittelst einer zurückbleibenden schwammigen (diplo&- 
tischen) Schichte. Bisweilen findet man in dickeren Kno- 
chenexsudat - Schichten kleinere oder grössere, von einem 
vasculären markhältigen Gewebe ausgefüllte Lücken; sie 
werden am macerirten Knochen leicht für durch Caries ge- 
setzte Substanzverluste gehalten, während sie ohne Zwei- 
fel nichts anders als das Resultat von Aufsaugung im bereits 
gebildeten Knochen sind — nach Analogie der im Callus vor 
sich gehenden Bildung eines schwammigen Knochengewebes 
und eines Medullarcavums. (Vergleiche mit diesem und dem 
Folgenden das über die Osteophyten oben Verhandelte. ) 

Nebsi anderen hat man besonders in der Umgebung inten- 
siverer Entzündungsherde, in der Umgebung von Caries 
diesen exsudativen Process wahrzunehmen Gelegenheit, 

Die Entzündung kann sich in dem in seiner Ossification 
mehr weniger vorgeschrittenen Exsudate wiederholen , wor- 
aus sich denn eine entsprechende Massenzunahme des Kno- 
chens ergibt. 

Andere zum Theile heftigere, von Zeit zu 
Zeit sich wiederholende und wie es scheint ih- 
rer Natur nach speeifische Entzündungspro- 
cesse, die sich überdiess dem eben Gesagten entsprechend 
bisweilen über mehrere Knochen ausbreiten, setzen massen- 
reichere Exsudationen, in der oben genannten und in den 
verschiedenen andern bei den Osteophyten erörterten Formen, 
wobei die Beinhaut sich zu einer fibrös - speckigen Schwiele 
‚von bisweilen monströser Dicke hypertrophirt. 

Eine öfter zu beobachtende Entzündung der Art ist jene, 
die an den Schienbeinen, und zwar vorzüglich auf deren 
innerer Fläche unter chronischen Fussgeschwüren vorkommt, 
Unter dem zu einer speckig-schwieligen Substanz geworde- 
nen Zellgewebe und Periost als der Basis des G@eschwürs 
findet sich eine meist aus eingerollten, senkrecht auf den 
Knochen gestellten Knochenblättern bestehende, einer Madre- 
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pore ähnliche Wucherung', in deren Interstitien die Beinhaut 
Fortsätze abgibt, welche die einzelnen Blätter scheidenartig 
umkleiden. In der Umgebung sieht man gewöhnlich ein 
sammetähnliches oder späthig - blätteriges Osteophyt. Es 
geht hieraus, indem sich das neue Gewebe sclerosirt, eine 
Massenzunahme des Knochens an einer umschriebenen Stelle 
hervor. 

Hat die Entzündung ihren Sitz in der innern J,amelle 
eines Röhrenknochens oder in der diplo@tischen Substanz, so 
setzt sie ihr Exsudat auf die innere Wand der Markröhre 
oder auf die Wände der Zellen der schwammigen Substanz, 
woraus eine Verengerung der Markhöhle,, eine Verdichtung 
der schwammigen Substanz hervorgeht. Sehr oft findet man 
den Exsudationsprocess auf der äussern Knochenlamelle mit 
dem auf der innern combinirt, ja es nimmt hieran auch die 
zwischen beiden befindliche Substanz Theil, indem auf die 
Wandungen ihrer Markkanäle verknöcherndes Exsudat abge- 
setzt wird, welches eine Dichtigkeitszunahme des Knochens 
(Sclerose) zur Folge hat. 

Ausser diesen kommen im Knochen ohne Zweifel Entzün- 
dungen, zumal mässigen Grades und chronischen Verlaufs vor, 
die Produkte setzen, welche sich auf verschiedene andere 
Weisen organisiren, sich zu einer von der normalen Textur 
abweichenden Knochensubstanz, zu fibroidem , zu zelligem 
Gewebe, zu einer der Gallerte spongiöser Knochen ähnlichen 
Substanz entwickeln, und je nach ihrer Menge eine Locke- 
rung und Aufblähung des Knochens verursachen. Es sind in 
solchen Entzündungs- oder sogenannten Irritationsprocessen 
ohne Zweifel mancherlei Osteoporosen mit Volumszunahme 
des Knochens begründet. 

Ein hoher Entzündungsgrad der Knochen- 
entzündung setzt ein faserstofliges, mehr weniger rasch 
schmelzendes , oder aber alsbald ein eiteriges, je nach dem 
Serumgehalte bald dünn- bald dickflüssiges gelbes, öfters 
von beigremischtem Blute und Blutroth in verschiedener Weise 
gefärbtes, oder aber endlich ein grünlich- oder bräunlich- 
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missfärbiges jauchiges Produkt. Ausgezeichnet sind hier der- 
lei Entzündungen von sehr rapidemVerlaufe, 
wie sie nicht nur nach Verletzung des Knochens, namentlich 
Erschütterung, sondern auch im Gefolge von Verkältung 
(mit Endocarditis und mancherlei andern exsudativen Ent- 
zündungsprocessen) vorkommen. Es ist dabei die Beinhaut 
in verschiedener Ausdehnung über dem Knochen verschieb- 
bar und lose, unter ihr das Exsudat ergossen; in exquisiten 
Fällen ist die abgelöste Beinhaut rings um den Knochen zu 
einem fluetuirenden Sacke ausgedehnt, in dem eine grosse 
Menge des Exsudates enthalten ist. Sie ist in ihrem Gewebe 
selbst gelockert, infiltrirt, der Knochen erscheint dem Ex- 
sudate entsprechend fahl, schmutzig - gelblich oder röthlich-, 
grünlich - missfärbig,, was eben von dem in alle Räume sei- 
nes Gewebes ergossenen Exsudate herrührt. Vorzüglich ist 
es die schwammige Substanz, in der das Exsudat in seiner 
grössten Menge abgesetzt ist, jedoch findet sich dasselbe 
bei näherer Untersuchung auch in den Markkanälen der com- 
pacten Substanz vor. Die Oberfläche des Knochens erscheint 
insbesondere bei jauchigen Exsudaten rauh, d. i. seine 
äussere Lamelle ist in verschiedener Weise corrodirt — ein 
Substanzverlust, gesetzt durch die Schmelzung des Gewe- 
bes im Exsudativprocesse selbst und den Contact eines fortan 
schmelzend einwirkenden Produktes; seine Markkanälchen, 
so wie viel deutlicher die Zellen der schwammigen Substanz 
zeigen an ihren Wänden dieselben Substanzverluste in Form 
von rauhen, gleichsam durch Erosion bewirkten Ausbuchtun- 
gen und völliger Durchbohrung. Die die Zellen und Gitter 
der schwammigen Substanz auskleidende Membran ist un- 
durchsichtig, trübe , leicht zerreisslich, dem Exsudate ent- 
sprechend entfärbt. Diese Ostitis ist es, die, wenn sie nicht 
durch gleichzeitige andere Exsudativprocesse tödlich wird, 
ganz gewöhnlich durch Eiter- und Jaucheaufnahme in die 
Blutmasse — wahrscheinlich auf dem Wege von Schmelzung 
der Venenhäute in dem umgebenden Exsudate — und durch 
Metastasen die höchste Lebensgefahr bereitet und tödtet. 
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Im günstigen Falle setzt sie als eine unausweichliche Folge 
Necrose des erkrankten Knochens oder Knochenstückes. 

Häufiger kommt die Entzündung des Knochens mit Eiter- 
und Jaucheproduction als chronische vor. Die suppura- 
tive Entzündung beobachtet man besonders im Gefolge 
von complieirten Knochenwunden und Necrose; diechroni- 
sche Entzündung mit Jaucheproduetion ist durch 
innere Momente bedingt, und entwickelt sich bald auf spon- 
tane Weise, bald gibt eine Knochenverletzung den ersten 
Anstoss zu ihrer Entstehung , oder es degenerirt unter dem 
Einflusse von derlei inneren Momenten früher oder später die 
suppurative Entzündung zu derselben. Sie setzt ulcerösen 
Substanzverlust des Knochens und stellt die Knochen- 
vereiterung — Caries — den Beinfrass dar. 

Bei der suppurativen Entzündung hat zwar zumal in 
den häufigen Fällen, wo auffallende schädliche Einflüsse , 
wie z. B. vor allem lang andauernde Enthblössung des Kno- 
chens einwirkten — in dem starren &@ewebe allerdings ganz 
gewöhnlich eine sichtliche Exfoliation einer Knochenschichte 
von verschiedener Dicke statt, und man nimmt in den Fällen, 
wo die necrosirte Lamelle nur sehr dünn ist, mit Recht eine 
in kleinen kaum wahrnehmbaren Partikelchen erfolgende un- 
merkliche Exfoliation (Exfoliatio insensibilis) an, allein so- 
ferne auch bei der gutartigsten Eiterung mit der ersten Ex- 
sudation von Eiter überall ein Substanzverlust in Form von 
Schmelzung der Gewebe gesetzt ist, dürfte in mancherlei 
Fällen, wo man ungeachtet günstigerer Umstände der an- 
genommenen Theorie halber doch Necrose und eine un- 
merkliche Exfoliation annimmt, keine solche Statt gehabt 
haben, und man muss die von vielen Beobachtern als eine 
constante Erscheinung angegebene Erweichung der sup- 
purirenden Knochenschichte für einen solchen Schmel- 
zungsprocess halten, in dem ein Theil des Knochens unter- 
geht, während sich unterhalb gleichwie unter dem exfoliir- 
ten die Exsudation zu Granulationen organisirt, welche von 
den die Markcanälchen auskleidenden Geweben ausgehen. 
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Es spricht hiefür der der Eiterung: verwandte nur durch die 
relativ und gradweise vorwaltende Schmelzung minder oder 
mehr von ihr unterschiedene Jauchungsprocess überhaupt, 
im Besondern die durch einen dergestalt gearteten Substanz=- 
verlust bedingte oben geschilderte Beschaffenheit des Kno- 
chens bei acuter Eiter und Jauche producirender Entzün- 
dung sowohl, als auch die bei Caries, so wie endlich der 
Habitus des necrosirten Knochenstücks, wovon im Verfolge 
bei der Necrose bezüglich des eben Angedeuteten noch die 
Rede seyn wird. 

Immer ist die Eiterung des Knochens von einem mässi- 
geren ein verknöcherndes Exsudat setzenden Entzündungs- 
processe in der Umgebung begleitet ; betrifft jene die äussere 
Lamelle des Knochens, so findet man nicht nur auf ihr rfings- 
um den Krankheitsherd, sondern überdiess auf der innern 
Tafel Knochenexsudation, und umgekehrt. Bei Eiterung in 
schwammigen Knochen setzt dieser Process eine Verdich- 
tung, die in seltenen Fällen die Einkapselung eines Eiter- 
herdes in eine compacte Knochenmasse veranlasst. Diese 
Kapsel ist innen von einer gefässreichen zelligen Membran 
ausgekleidet und dem von schwieligen Wandungen umschlos- 
senen Abscesse in Weichtheilen gleich. Mat hat derlei 
Abscesse bisher öfters in den Enden der Tibia (Brodie, 
Mayo); einige Mal jedoch auch in der eompacten Substanz 
der Schienbeinröhre , des Femur (Arnott) beobachtet. 

Wir reihen den bis jetzt erörterten Ausgängen der 
Knochenentzündung, nämlich jenem in Massenzunahme 
und Verdichtung — Sclerose, gleich zu halten der Induration 
in Weichtheilen — und jenem in Eiterung der Wichtigkeit 
des Gegenstandes halber unter besonderen Aufschriften die 
Caries, chron. Entzündung mit Jaucheproduction — und 
die Necrose an. 


c) Die Knochenverschwärung — Caries. 


Sie entspricht der Verschwärung, dem Geschwüre in 
Weichtheilen, Sie ist bald unmittelbar aus einer dyscrasi- 
Rokitansky Anatomie Bd. II. 13 
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schen ein das Knochengewebe schmelzendes Product setzen- 
den Entzündung hervorgegangen , wohin das scrophulöse, 
syphilitische u. s. w. Knochengeschwür gehört, bald hat sie 
sich aus der einfachen Eiterung des Knochens in Folge loca- 
ler Einflüsse oder allgemeiner (innerer) Bedingungen ent- 
wickelt. Oft ist sie ferner eine abgeleitete von ulcerösen Pro- 
cessen benachbarter Weichtheile, wie solche vorzüglich als 
Caries der Gelenkenden in Folge von Verjauchung der wei- 
chen Gelenksgebilde vorkömmt. Endlich ist sie auch das Er- 
gebniss der Schmelzung und ulcerösen Entzündung von 
Afterbildungen im Knochen, wie des Tuberkels, des Kno- 
chenkrebses u. s. w. 

Ihrem Sitze nach ist die Caries eine oberflächliche 
(Caries superficialis, peripherica), oder sie ent- 
wickelt sich ursprünglich in der Tiefe des Knochens, in der 
Medulla als Caries profunda oder centralis. Ihrer 
Ausdehnung nach ist sie eine Caries totalis — sie hat 
einen ganzen Knochen, wie z. B. einen oder mehrere Wir- 
bel, Hand- oder Fusswurzelknochen, ein Finger- oder Ze- 
henglied inne, oder sie ist eine Caries partialis — sie 
betrifft bloss einen gewissen Abschnitt eines grösseren Kno- 
chens, wie z. B. das eine oder das andere Gelenkende eines 
langen Röhrenknochens oder dessen Schaft an einer Stelle 
von verschiedenem Umfange. 

Sie hefällt zwar vorzugsweise häufig die schwammigen 
Knochen und Knochenabschnitte, doch ist sie im compacten 
Knochengewebe eben auch nicht selten, ja gewisse Dyscra- 
sien localisiren sich als ulceröse Entzündungen mit Vorliebe 
in demselben; im Allgemeinen gibt es keinen Knochen, der 
nieht der Sitz derselben werden könnte. Im Ganzen kömmt 
sie in Jungen Individualitäten als sogenannte scrophnlöse am 

* häufigsten vor. 

Sie tritt entweder in einem ursprünglich gesunden, oder 
aber in einem vorläufig erkrankten Knochengewebe, wie z.B. 
in rhachitischen Knochen auf. 

Ihr Verlauf ist in der Regel chronisch, jedoch neigt 
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sie sich oft genug zu einem acuten Verlaufe, indem sie 
binnen kurzer Zeit beträchtliche Verwüstungen anrichtet, 
und durch Erschöpfung tödlich wird. Übrigens wird die Ca- 
ries häufig nicht an und für sich, sondern durch das Über- 
greifen des Entzündungsprocesses auf benachbarte wichtige 
Organe lebensgefährlich, z. B. Schedelcaries. 

Das Knochengeschwür bietet je nach den ihm zum 
Grunde liegenden dyscrasischen Zuständen mancherlei Eigen- 
thümlichkeiten dar, wir handeln jedoch vorerst ohne Rück- 
sicht auf solche von dem Processe der Knochenverschwärung 
im Allgemeinen, und werden im Verfolge die Gelegenheit 
wahrnehmen, von den aus verschiedenen dyscrasischen Zu- 
ständen hervorgehenden Charakteren und Differenzen des 
Knochengeschwüres das Nöthige beizubringen. 

Der jauchende Knochen im frischen Zu- 
stande untersucht, bietet je nach den Fortschritten, wel- 
che die Krankheit in demselben gemacht hat, ein verschie- 
denes Verhalten dar; überdiess ist dieses auf allen Graden 
der Krankheit in einem schwammigen Knochen bei Weitem 
ausgeprägter, als in einem compacten. 

Bei superficialer Caries findet man den compacten 
Knochen unter einer Decke von Jauche rauh, wie angefres- 
sen, was von dem ungleichförmigen Substanzverluste der 
äussern Lamellen herrührt, seine Markkanälchen sind un- 
gleichmässig erweitert, die in ihnen enthaltenen Gewebe 
theils zu einer zottig zerreiblichen Masse verjaucht, oder 
aber es entwickeln sich aus ihnen lockere leicht blutende 
Fleischwärzchen, die nach aussen hin in wuchernder Menge 
über die rauhe Knochenoberfläche sich ausbreiten, im Innern 
aber die erweiterten Markkanäle mehr weniger ausfüllen. Der 
Knochen erscheint dem zufolge jedenfalls porös oder schwam- 
mig, von dem Inhalte der Markkanälchen im ersten Falle 
missfärbig, im zweiten je nach der Farbe der Granulationen 
in verschiedener Weise roth 

Bei Caries des schwammigen Gewebes ent- 
wickelt sich insbesondere, wenn die Bildung von Granulation 

123 


180 


wuchert, eine dunkle livide Röthe des Knochens, 
Weichheit desselben — so dass er einem von einem zarten 
und morschen Knochengerüste durchzogenen Stücke Flei- 
sches ähnelt, in welches das Messer mit Leichtigkeit ein- 
dringt, und der Finger bei geringem Drucke einhbricht — 
und endlich Anschwellung. 

Bei centraler Caries erscheint die Anschwellung bis- 
weilen als eine Aufblähung des Knochens, zumal eines 
schwammigen, indem die dünne Rinde weicht und ausge- 
dehnt wird. 

Der Substanzverlust des Knochengewebes ist in dessen 
Schmelzung durch das in die Räume der Markkanälchen ge- 
setzte jauchige Product der Entzündung begründet, es wer- 
den diese nach allen Richtungen hin , jedoch nicht gleich- 
fürmig erweitert und dabei enthalten sie in verschiedenem . 
Verhältnisse einerseits Jauche, und die sie ausfüllenden 
Weichgebilde in einem Zustande von Missfärbung und Ver- 
Jauchtsein, anderseits Granulationen. Nach Delpech und 
Berard, Pouget und Sanson und nach Mouret wird 
in cariösen Knochen ein eigenthümlicher fetter Stoff erzeugt, 
wobei jedoch nach Mouret das organische Prineip (die Kno- 
chengallerte) nicht aus dem Knochen verschwunden ist, wie 
die ersteren meinen. 

Die Knochenjauche ist eine in der verschiedensten Weise 
missfärbige und scharfe, silberne Sonden und Leinwand be- 
kanntlich schwarz färbende fettige Flüssigkeit; sie enthält 
fast immer kleine Partikelehen Knochensubstanz in einem 
Zustande von Missfärbung, Morschsein, und gleichsam 
Statt gehabter Calcination, welche die lose gewordenen Reste 
des in dem Jauchungsprocesse schmelzenden Knochengewe- 
bes darstellen. Sie sind allerdings neerosirte Knochentheil- 
chen, und es findet eine Necerose und Abstossung des Kno- 
chens in Gestalt kleiner unmerklicher Partikeln bei jeder Ca- 
ties statt, Seltener ist mit Caries eine Necrose grösserer Ab- 
schnitte des jauchenden Knochens vergesellschaftet — Ca- 
ries necrotica. Es sind Knochenportionen, die bald in 
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Folge des durch die cariöse Zerstörung abgeschnittenen Säf- 
tezuflusses, ohne an dem Entzündungsprocesse selbst Theil 
genommen zu haben, bald in Folge dieses letzteren und der 
Jauchung absterben. 

Neben dem Jauchung'ssprocesse des Knochens sind, nebst 
diesem selbst in naher und weiter Umgebung, immer die be- 
nachbarten Weichgebilde bald in Form von chronischer eine 
gallertige, gallertig speckige Infiltration, Induration setzen- 
der, bald in Form von acuter zu Eiterung und Verjauchung 
führender Entzündung erkrankt. Zunächst sind hievon ein- 
leuchtender Weise die den Knochen bekleidende Beinhaut und 
die ligamentösen Gebilde in Anspruch genommen. Der Jauche- 
herd im Knochen eröffnet sich je nach Umständen bald mit 
einem grossen Geschwüre, bald mit einem oder mehreren 
geraden oder krummen, einfachen oder verzweigten langen 
Kanälen (Fisteln, Sinus) in der Nähe, oder aber nicht sel- 
ten an sehr entfernten Orten nach aussen; die Mündungen 
derselben sind gewöhnlich durch einen umgeworfenen härtli- 
chen wallartigen Rand ausgezeichnet. 

Der eariöse Knochen im macerirten und ge- 
trockneten Zustande erscheint rauh, wie eorrodirt, 
von den ungleichförmig erweiterten, hie und da zu Herden 
ausgebuchteten Markkanälen vielfach durchlöchert, und da- 
her von einem schwammig-porösen, wurmstichigen Ansehen, 
die Zellen seiner spongiösen Substanz sind erweitert, ihre 
Wände gleich den Fäden des Gitterwerkes verdünnt und zer- 
stört; er ist sofort leichter, missfärbig, leicht zerhbrechlich, 
aufgebläht. 

In der Umgebung des Jaucheherdes findet man zuweilen 
auf grosse Entfernungen, ja nicht nur an dem erkrankten 
Knochen allein, sondern auch an andern benachbarten, neue 
Knochensubstanz exsudirt, sowohl auf dessen Oberfläche 
in Form der verschiedenartigen Osteophyten, als auch in 
den Markhöhlen und den Räumen der zelligen Substanz 
(Selerose). 

In anderen Fällen finden sich die benachbarten Kuo- 
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chen in einem Zustande von Osteoporose, einer mit Hyper- 
trophie, mit Entzündung: des Markes einhergehenden zelli- 
gen Auflockerung und endlicher Atrophie des Gewebes. 

Die Caries heilt, indem sich die Jauchung zu gutartiger 
Eiterung und Granulation umstaltet, selbst in Fällen, wo 
sie grosse Verwüstungen angerichtet hat. Die Reproduktion 
von Knochensubstanz in ihrem Gefolge ist desto geringer, Je 
grösser die Zerstörung gewesen, und es ist daher eben auch 
die Narbe desto grösser und verunstaltender. 

Die Caries muss, wie zum Theil schon erörtert worden, 
zum Theil aber noch angedeutet werden wird, von manchem 
anderen Substanzverluste des Knochens wohl unterschieden 
werden. 


d) Die Necrose (Knochenbrand). 


Sie entspricht dem Brande der Weichtheile, und zwar 
dem trockenen Brande, der Mumification derselben; sie ist 
im Allgemeinen gutartiger als jener, indem sie beim Ein- 
schreiten zweckmässiger Kunsthülfe sehr gewöhnlich, wenn 
auch langsam, geheilt wird, und nur in seltneren Fällen 
in Folge excedirender Eiterproduktion Behufs der Entfernung 
des Abgestorbenen, durch Erschöpfung tödtet. Diese Ne- 
crose entsteht bald in Folge äusserer Ursachen, wohin die 
verschiedenartigsten mit Erschütterung, Quetschung des 
Knochens, mit Entblössung desselben combinirten Verlet- 
zungen, Einwirkung heftiger Kälte, Hitze u. s. w. gehören, 
bald entwickelt sie sich, wie man sagt, aus Innern Ursachen 
zu denen man die verschiedensten Dyscrasien, namentlich 
Serophulose, Syphilis, Merkurialcachexie, Gicht , Skorbut 
u. dgl., die Dyscrasie im Gefolge acuter Exantheme, na- 
mentlich der Variola und des Morbillus zählt. Die Art und 
Weise, wie sich aus einem solchen inneren Momente die 
Necrose entwickelt, ist nicht nur bisweilen Entzündung und 
Vereiterung der Beinhaut oder der Markhaut, sondern auch, 
der Analogie zu Folge, höchst wahrscheinlich Entzündung 
des Knochens selbst. 
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Die Necrose befällt entweder einen ganzen Knochen 
Necrosistotalis oderöfternureinen Abschnitt desselben — 
Necrosis partialis. Die letztere betrifft entweder die 
äussere Knochenlamelle als Necrosis externa 
superficialis, oder sie betrifft die innere Lamelle— 
einer Markröhre, die diploötische Substanz eines breiten 
Knochens — alsN. interna, centralis, oder sie trifft 
endlich den Knochen innerhalb gewisser Grenzenin seiner 
ganzen Dicke. Sehr selten indess ist die Necrose in 
ihrer ganzen Ausdehnung so scharf begrenzt, sondern ganz 
gewöhnlich läuft eine Necrose, die die ganze Dicke eines 
Knochens betrifft, an ihrer Grenze in eine Necrosis super- 
fieialis aus. Die innere Necrose greift sehr ungleichförmig 
in den Knochen und dehnt sich an einzelnen Stellen öfters 
fast auf die ganze Dicke desselben aus. 

Ausserdem sind die Grenzen der Necrose in jeder Rich- 
tung unregelmässig, sofern das abgestorbene Stück an seinen 
Rändern in der verschiedensten Weise buchtig, zackig, und 
bei peripherischer oder centraler Necrose durchaus höchst 
ungleichförmig dick ist. 

Der Necrose sind vorzugsweise die weniger gefässrei- 
chen compacten Knochen, unter ihnen besonders die Diaphysen 
der langen Röhrenknochen, zumal der Tibia, — dann des 
Femur, des Humerus, der Ulna, des Radius, der Fibula,— und 
die platten Schedelknochen unterworfen, in den schwamni- 
gen Knochen findet sie im Gegensatze zur Caries nur selten 
Statt. DieNecrose der Röhrenknochen begrenzt sich sehr ge- 
wöhnlich in dem schwammigen @ewebe der Gelenkenden, oder 
doch an den Epiphysen derselben. Sie erscheint ferner in je- 
dem Alter, doch vorzugsweise häufig — als sogenannte scro- 
phulöse oder auf Scrophulosis basirte—in jungen Individuen. 

Die Necrose veranlasst eine heftige in Eiterung über- 
gehende Entzündung des angrenzenden gesunden Knochens 
und der umgebenden Weichtheile, welche so lange dauert, 
bis das abgestorbene Knochenstück durch die Natur allein oder 
mit Beihilfe der Kunst entfernt ist. Ersteres gelingt nur sehr 
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selten, es wird vielmehr die Eiterung endlich durch Er- 
schöpfung tödlich. Der Eiter ergiesst sich durch eine oder 
gewöhnlich mehrere ulceröse Gänge und Öffnungen nach 
Aussen. 

Die suppurative Entzündung bezweckt die Trennung 
und die endliche Abstossung des necrosirten Knochenstückes, 
welches sodann den Namen Sequester führt. Anfangs 
lässt sich das necrosirte Knochenstück einigermassen durch 
eine Erbleichung mit einiger Missfärbung von dem gesunden 
Knochen unterscheiden , es sind aber dabei insbesondere die 
Grenzen der Necrose undeutlich, indem jene Entfärbung all- 
mählig in die Farbe des gesunden Knochens übergeht. 

Allmählig entwickelt sich an den sämmtlichen Grenzen 
des Neerosirten d. i. an den Rändern und seiner an den ge- 
sundenKnochen anstossenden Fläche eine Lockerung (Rare- 
faction) des Gewebes des gesunden Knochens, indem sich 
seine Markkanälchen zu erweitern anfangen; der Knochen 
röthet sich sofort, wird succulent, die Lockerung: nimmt zu, 
indem er allmählig eine zellige Structur bekömmt, und end- 
lich verschwindet auch diese, indem an seine Stelle eine 
rothe, weiche, schwammige Substanz — eine Schichte Gra- 
nulationen tritt. Es ist diess das Ergebniss eines Eiterung 
und Granulation setzenden Entzündungsprocesses, das Kno- 
chengewebe unterliegt von den Markkanälchen aus einer 
Schmelzung durch den in ihnen abgesonderten Eiter, wäh- 
rend sich ihre erweiterten Räume durch die gleichzeitig än- 
schiessenden Granulationen ausfüllen. Dieser Process hat 
zunächst die Herstellung einer die Ränder ‘des necro- 
sirten Knochens umfassenden von Granulationen ausgefüllten 
Demarcationsrinne zur Folge und soferne er auch auf der 
dem necrosirten Knochen zugewandten Fläche des gesunden 
stattfindet, wird der Sequester von diesem gesondert. Wir 
finden in diesem Processe d. i. in der neben der Bildung von 
Fleischgranulationen vor sich gehenden Schmelzung der an 
das Necrosirte nächst anstossenden Schichte gesunden Kno- 
chengewebes durch den Eiter, die Abgrenzung und Sonde- 
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rung des Abgestossenen zur Genüge begründet, und halten 
eine Behufs dessen angenommene Resorption an den Grenzen 
der Necrose mit dem Entzündungsprocesse unverträglich und 
nach Analogie des Abstossungsprocesses brandiger Weich- 
theile unzulässig. 

Die Granulationen durchbohren nicht selten dünnereStellen 
des necrosirten Knochenstückes, und wenn diess an mehre- 
ren Stellen geschieht, so kann es von einer Schichte der- 
selben bedeckt werden. Es hat den Anschein, als wenn sie 
sich von ihm aus entwickelt hätten, es wird dadurch fixirt 
und seine Lösung verzögert. Soferne auch hier eine Resorp- 
tion des Necrosirten nicht wohl anzunehmen ist, so dürfte 
diese Durchhohrung in einer auch noch auf das Abgestorbene 
ausgedehnten Schmelzung (Corrosion) des Gewebes durch 
den Eiter begründet, und auch hievon der Umstand abzu- 
leiten sein, dass das necrosirte Knochenstück auf der dem 
suppurirenden Gewebe zugewandten Seite, abgesehen von 
der durch die ungleichförmige Ausbreitung der Necrose in 
die Dicke des Knochens bedingten Unebenheit, rauh, wie 
angeätzt, missfärbig, schwarz erscheint. Es wäre demnach 
auch an der Möglichkeit einer auf diesem Wege zu Stande 
kommenden völligen Aufzehrung eines Sequesters im Allge- 
meinen nicht zu zweifeln; es fehlen jedoch hierüber immer 
noch die mit der nöthigen Umsicht‘ und Strenge gemachten 
Erfahrungen. 

Diesem Processe zur Seite geht jener der Wiederher- 
stellung des Abgestorbenen -— der Regenerationspro- 
cess— den wir sofort bei den verschiedenen Formen der par- 
tialen Necrose erörtern wollen. 

Bei der superficialen Necrose setzt die in der 
Umgebung des Neerosirten auftretende Entzündung des 
Knochens auf dessen Oberfläche unter die Beinhaut, und in- 
dem sie sich in die Tiefe, ja wohl durch die ganze Dicke des- 
selben bis auf die innere Fläche der Markröhre und in deren 
schwammiges Gewebe (die Diplo&) ausbreitet, auch in die- 
sen eine verknöchernde Exsudation, während unterhalb der 
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abgestorbenen Lamelle Eiter und Granulationen produeirt 
werden, von welchen letztere die Grundlage einer neuen 
Knochenlamelle werden. Jene peripherischen Exsudationen 
wuchern sehr häufig zu umfänglichen Neubildungen heran; 
je früher die völlige Entfernung des Sequesters gelingt, 
desto eher hört die Eiterung und mit ihr auch die Bildung 
von Granulationen auf. Diese verwachsen mit der Narbe der 
Weichtheile, und soferne nur eine geringe Schichte dersel- 
ben in der Tiefe verknöcherte, so erscheint die Narbe ganz 
gewöhlich deprimirt, und zwar desto mehr, je mehr in der 
Umgebung der gesunde Knochen durch die Exsudation an 
Dicke zugenommen hat. 

Die Muskeln bleiben mit dem alten Knochen, nachdem 
er abgestorhen ist, noch eine Zeit lang in Verbindung und 
treten durch die Öffnungen, die sich in dem neuen befinden, 
zu jenem hin; sie trennen sich aber sofort von ihm und sen- 
ken sich in den neugebildeten ein (Meckel). 

Bei der Necerosis interna exsudirt zunächst von 
der äussern Oberfläche des Knochens unter seine mit den 
entzündeten umgebenden Weichtheilen verschmolzene Bein- 
haut neue Knochenmasse, gewöhnlich in beträchtlicher 
Menge. Im Inneren geht auf die oben angegebene Weise 
die Sonderung des Necrosirten vom Lebenden vor sich, und 
es findet sich endlich ersteres (der Sequester) in einer Scheide 
eingeschlossen, welche aus einer Schichte des alten Kno- 
chens und einem Stratum neu gebildeter Knochsubstanz be- 
steht, und innen von einer Schichte Granulationen über- 
kleidet ist— Capsula sequestralis. Wenn bei Röhren- 
knochen diese Necrose nur einen Theil der Diaphyse betrifft, 
so wird die übrige Markhöhle von Knochenexsudat angefüllt ; 
erstreckt sich die Necrose durch die ganze Länge der Dia- 
physe, so erfolgt die Exsudation in das anstossende schwam- 
mige Gewebe der Epiphyse. 

In der Capsula sequestralis finden sich, so 
lange der Sequester darin steckt, Öffnungen in verschiedener 
Anzahl, von verschiedener Form und Grösse, welche nach 
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Weidmann Kloaken (nach Troja foramina gran- 
dia) genannt werden. 

Sie sind gewöhnlich rund oder oval, von Erbsen- bis 
Bohnengrösse, führen senkrecht oder etwas schief durch 
einen kurzen trichterförmigen Kanal, dessen innere Öffnung 
enger, die äussere weiter ist, und in exquisiten Fällen nach 
abwärts in eine von rundlichen Lefzen begrenzte seichte 
Rinne ausläuft, in die Höhle der Sequestral - Kapsel. Aus- 
serdem finden sich bisweilen andere unregelmässige , kleine 
oder sehr umfängliche, buchtig umrandete Lücken in dem 
neuen Knochen vor. Die meisten stehen in Communication 
mit Eiterherden in den Weichtheilen, die sich nach Aussen 
öffnen , oder aber sie setzen sich unmittelbar in Fistelgänge 
fort, die durch die Weichtheile nach Aussen führen. 

Die letzterwähnten Lücken leitet man daher, dass die 
Necrose an einzelnen Stellen von innen aus in die äusserste 
Knochenlamelle reichte und an diesen keine Neubildung 
stattfand, während die andern erstbeschriebenen bezüglich 
ihrer Entstehung mit der Eiterungim Zusammenhange stehen, 
und zur Elimination des Eiters sowohl als auch des Seque- 
sters dienen. 

Sie sind sämmtlich von dem die Höhle der Sequestral- 
kapsel überziehenden eiternden Granulationsstratum ausge- 
kleidet. 

Nach Entfernung des Sequesters aus seiner Scheide 
wachsen noch die Granulationen von deren innerer Fläche 
fort, bis sie das Cavum derselben ausfüllen, worauf auch 
die Eiterproduktion im Innern aufhört. Diese Masse verknö- 
chert nun allmählig und es nimmt somit die Stelle einer 
Markröhre ein solider Knochencylinder ein, der erst später 
eine meist unvollständige Markhöhle bekömmt, indem sich 
eben jene aus den Granulationen hervorgegangene Knochen- 
masse durch Erweiterung der Markkanälchen allmählig zu 
einer zelligen Textur umwandelt. 

Der Knochen besteht dem Gesagten zufolge nach be- 
endigtem Regenerationsprocesse von aussen nach innen aus dem 
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unter das Periosteum ergossenen Knochen-Exsudate, aus 
einer Lamelle des alten Knochens, und endlich der aus den 
Granulationen hervorgegangenen den Tubus medullaris aus- 
füllenden centralen Knochenmasse. Derselbe hat anfänglich 
ein plumpes Ansehen, er ist unförmlich diek, dabei uneben, 
seine äusserste Schichte ist durch eine deutliche Grenze von 
dem alten Knochen unterscheidbar, diese verschwindet jedoch 
allmählig, indem jene Knochenschichte dichter und dem alten 
Knochen homogen wird, wobei auch der ganze Cylinder 
allmählig sein unförmlich dickes, plumpes Ansehen verliert 
und die normale Gestalt annimmt. Doch ist diess bei Weitem 
nicht immer der Fall, indem sich bald in der neuen äussern 
Schichte sowohl, als auch in dem eompacten alten Knochen 
gewöhnlich an verschiedenen in ungeordneter Weise über und 
neben einander lagernden Stellen eine Lockerung des Ge- 
webes mit Erweiterung der Markkanälchen, bald eine Mas- 
senzunahme im Inneren (Hyperostosis interna) entwickelt, 
in welchem letztern Falle der Knoehen neben seiner Plump- 
heit ungemein dicht in seiner Textur und ungewöhnlich 
schwer erscheint. Häufig bestehen beiderlei Zustände neben 
einander, und es scheint sich die letztere aus ersterem zu 
entwickeln. J. Müller meint, der sogenannte neue Kno- 
chen nach Neerosis int. gehe zum grössten Theile aus dem 
alten durch Aufschwellung und ein während der Eiterung 
fortdauerndes Wachsthum der äussern Schichte hervor; in- 
dem somit in ihm eine Erweiterung der Markkanälchen und . 
darauf eine vermehrte Knochenbildung in deren Interstitien 
stattfindet. Jedenfalls ist diese Massenzunahme oder An- 
schwellung‘ des alten Knochens von jener Expansion und In- 
tumescenz zu unterscheiden, auf welche Scarpa seine 
Theorie der Regeneration gründet (Miescher). 

Die Regeneration bei der einen Knochen 
in seiner ganzen Dicke betreffenden Necrosis 
geschieht im Einklange mit dem bisher Erörterten; es erfolgt 
Knochenexsudation auf die äussere Oberfläche sowohl als 
auch in die Markhöhle des gesunden Knochens, und nach - 
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dem das Abgestorbene entfernt worden, wird durch fortge- 
setzte Granulation von den Wundflächen aus neuer Knochen 
gebildet. — Die Regeneration ist in den meisten Fällen nur un- 
vollständig; der Knochen verliert wegen der zu frühen Ver- 
schmelzung der beiderseitigen Knochenbildungen an Länge; 
oft entsteht ein widernatürliches Gelenk, 

Die Necrose eines ganzen Knochens, Necrosis tota- 
lis, ist höchst selten. 

Die Neubildung, Regeneration, geht dem Ge- 
sagten zufolge von dem gesund gebliebenen Antheile des alten 
Knochens aus, jedoch weisen die seltenen Fälle von spon- 
taner Necrosis totalis, so wie die hieher gehörige Wiederer- 
zeugung exarticulirter ganzer Knochen an Thieren (Heine) 
und das Erscheinen von Knochensubstanz in der Mitte der 
durch Necrose oder Verletzung gesetzten Lücken am Sche- 
del, so wie die Knochenproduktionen an der Beinhaut und 
zumal harten Hirnhaut unabweisbar nach, dass auch die 
Beinhaut, die übrigen umgebenden Weichtheile, ja selbst 
neuerzeugte vascularisirte Gewebe ein verknücherndes Ex- 
sudat zu setzen im Stande seien. 

Alles was bisher mit besonderer Rücksicht auf die Röh- 
renknochen auseinandergesetzt worden, gilt im Allgemeinen 
auch von der Necrose und dem Processe der Regeneration 
anderer Knochen; nurist mit Rückblick auf S. 167 zu bemer- 
ken, dass auch die Regeneration eines durch Necrose zu Stande 
. gekommenen Substanzverlustes am Schedelknochen nur sehr 
selten vollständig und immer nur sehr langsam zu Stande 
kömmt. 

Der Eiterungsprocess im Gefolge der Necrose degene- 
rirt unter mannigfaltigen ungünstigen örtlichen und allgemei- 
nen Bedingungen zu Entzündung mit Jaucheproduktion 
und Caries. i 

Eine andere Form der Necrose als die, welcher vor- 
zugsweise die bisherigen Erörterungen galten, ist die dem 
feuchten Brande der Weichtheile gleiche brandige Jauchung 
schwammiger Knochen, wie eine solche heim Hospitalbrande, 


190 


beim gangränösen Decubitus u. dgl. beobachtet wird. Der 
Knochen ist weich, morsch , von schwärzlichgrünen zottig- 
zerreiblichen brandig zerfallenen Weichgebilden durchzogen, 
von ähnlicher Jauche getränkt. 


e) Lockerung, Erweichung des Knochengewebes 
und die consecutiven Sclerosen. 


Die Zustände von Lockerung oder Rarefaction 
und von Erweichung müssen, obwohl sie oft unter ein- 
ander combinirt vorkommen, wohl unterschieden werden; 
jene ist im Allgemeinen durch die Erweiterung der Markka- 
näle und Zellen des Knochens bedingt, und stellt die soge- 
nannte Osteoporose dar, diese ist zunächst in einer 
Verarmung des Knochens an Mineralbestandtheilen und 
nebst dem in einer Erkrankung der knorpeligen Grundlage 
desselben begründet. 

1. Die Osteoporose besteht, wie eben angedeutet, 
im Allgemeinen in Erweiterung der Markkanäle und Zellen 
des Knochens, 

a) Es kann dieser Zustand das Ergebniss einer über- 
mässigen Entwickelung des Knochenmar- 
kes oder der die genannten Räume des Knochens aus- 
füllenden Gebilde überhaupt seyn, wobei die Knochen- 
substanz an Masse unverändert bleibt; es nimmt somit 
der Knochen bei der Rarefaction seines Gewebes an 
Volumen zu, er wird aufgebläht. Dabei verdünnen sich 
die Wände der sich erweiternden Knochenräume immer 
mehr bis dahin, dass endlich im Innern sowohl als in 
der äussersten Rindenlamelle Lücken entstehen, und 
die Knochenräume endlich unter einander in Communi- 
cation treten. Der aufgeblähte Knochen ist, je höher 
der Grad der Krankheit ist, desto weicher , grob-porös 
und schwammig, er weicht dem Fingerdrucke, lässt sich 
leicht mit dem Messer schneiden, seine Räume füllt ein 
in grosser Menge angesammeltes von erweiterten Ge- 
fässen durchzogenes dunkelrothes oder rothbraunes 
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Mark, hie und da extravasirtes Blut in locker oder fest 
geronnenem Zustande aus. 

Die Osteoporose befällt entweder die äussere com- 
pacte Rinde eines Knochens, und diese erlangt an 
Röhrenknochen wegen der Erweiterung der Längska- 
näle das Ansehen der sogenannten faserigen Rin- 
denauflockerung. Oder sie entwickelt sich im In- 
nern, in der Markhöhle eines langen Knochens; 
es wird diese, indem die Rarefaction allmählig bis an 
die äusseren Lamellen der compacten Rinde greift und 
das peripherische Lamellensystem im compacten Zustande 
sich ausdehnt und ringsum ausweicht, mit Verlust der 
Gestalt des Knochens über die Norm erweitert. Der 
Knochen ist zu einem hohl klingenden, rundlichen, dünn- 
wandigen Cylinder aufgebläht, der von Knochenmark 
angefüllt ist, an dessen innerer Wand man blasig und 
schlauchartig erweiterte Längskanäle findet, während 
von dem schwammigen Gewebe und dem Gitterwerke 
im Innern nur vereinzelte in dem seine Höhle aus- 
füllenden Markpfropfe sitzende zarte Knochenlamellen 
und Fäden übrig sind, so dass nach Maceration die 
Markhöhle einen einfachen weiten Hohlraum darstellt. 
Der Knochen ist dabei einleuchtender Weise ungemein 
leicht zerbrechlich , eben so wie diess bei excentrischer 
Atrophie, einem verwandten Übel, Statt findet. 

Endlich betrifft die Osteoporose wohl auch einen Kno- 
chen in seiner ganzen Dicke, wobei sie sich ursprüng- 
lich bald von innen, d. i. der Markhöhle, der diploe- 
tischen Substanz, bald von aussen, bald von allen Punk- 
ten aus entwickelt haben konnte. 

An Osteoporose in diesem Sinne erkranken gewöhn- 
lich ganze einzelne Knochen, oder einzelne ein enge 
verbundenes Ganze darstellende Abtheilungen des Ske- 
letes, die Knochen der Gliedmassen, die Schedelkno- 
chen, seltener ist sie eine partiale, indem sie bloss 
eine Stelle der genannten verschiedenen Knochen betrifft, 
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am allerseltensten ist sie in mehreren Knochen zugleich 
vorhanden. — Als partiale liegt sie der schwammigen 
Exostose zum Grunde. 

Am häufigsten und in einem ausgezeichneten Grade 
beobachtet man sie an den Schedelknochen, die dabei 
eine sehr beträchtliche am Erwachsenen 6” — 10 und 
darüber betragende Dicke erlangen. Sie kömmt in allen 
Lebensperioden, vorzugsweise jedoch einerseits im kind- 
lichen, anderseits im vorgerückten Alter vor. 

Diese Osteoporose ist, wie oben angedeutet worden, 
das Ergebniss einer übermässigen Entwickelung des 
Knochenmarkes und der die Räume des Knochens aus- 
füllenden Weichgebilde überhaupt. Eine bestimmte zum 
Grunde liegende dyscrasische Allgemeinkrankheit ist 
bisher unbekannt; von grossem Belange ist, dass, soferne 
der Rhachitismus zum Theile auch in Osteoporose be- 
steht, sich diese öfter in solchen Individualitäten in ih- 
rem vorgerückten Alter wiederholt, die die Spuren von 
Rhachitis an sich tragen. 


b) Bisweilen liegt der Osteoporose ein entzündlicher 


Zustand der Knochen und der Medulla zum 
Grunde, der ein seiner Natur nach von dem gewöhnli- 
chen zu Knochen sich organisirenden Exsudate abwei- 
chendes die Knochenräume ausfüllendes Produkt setzt 
(S. 174). Es lässt sich diess vermuthen, weil man an 
Knochen, die an Osteoporose leiden, hie und da Spu- 
ren von recenter Knochenexsudation vorfindet, weil sich 
bisweilen an Knochen unter chronisch entzündeten und 
ulcerirten Weichtheilen, in der Nähe von Caries Osteo- 
porose entwickelt. (Vgl. S. 182.) — Ein solcher Process 
scheint ferner dem sehr schmerzhaftenM alum coxae se- 
nile, das übrigens auch in andern Gelenken vorkömmt, 
zum Grunde zu liegen; es ist unserem Dafürhalten nach 
ein arthritischer Entzündungsprocess, der eine Osteopo- 
rose mit Anschwellung und eigenartiger Missstaltung 
des Schenkelkopfs und der Pfanne setzt, eine Osteo- 
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porose, die später in einer consecutiven Selerose un- 
tergeht. 

Diese Osteoporosen sind heilbar. 

Eine grosse Reihe von Osteoporosen ist in Atrophie 
des Knochengewebes begründet, indem die Er- 
weiterung der Markkanäle und Zellen das Resultat des 
Schwundes der ihre Wandungen bildenden Knochenla- 
mellen ist; sie ist mit keiner Volumszunahme, vielmehr 
mit Volumsabnahme, einem Einschwinden, einer Ver- 
kleinerung der Knochen vergesellschaftet; die erwei- 
terten Knochenräume sind mit einer gallertig-fettigen, 
meist schmutzigrothen, braunen, chocoladefärbigen Sub- 
stanz erfüllt; die mit einer ansehnlicheren compacten 
Rinde versehenen langen Röhrenknochen sind leicht zer- 
brechlich, in die schwammigen bricht der andrückende 
Finger leicht ein (Osteopsathyrosis), die Knochen ha- 
ben je nach dem Grade der Krankheit mehr oder weniger 
an Gewicht verloren, die Kranken werden specifisch 
leichter als Wasser (Saillant). 

Die Atrophia senilis der Knochen kann als die ge- 
wöhnlichste gleichsam als die Musterform dieser Osteo- 
porose gelten, jedoch kömmt sie auch, und zwar als 
ein schmerzhaftes gewöhnlich über das ganze Skelet 
ausgebreitetes Übel im jugendlichen und Mannesalter 
vor, wo man sie von Arthritis, von Rheumatismus, von 
Mercurialcachexie, Syphiloid und Lepra herzuleiten 
gewohnt ist. Sie erreicht in den genannten Individuali- 
täten bisweilen jenen Grad, dass zumal in schwammigen 
Knochen ansehnliche Lücken entstehen, die von dem 
oben beschriebenen erkrankten Marke ausgefüllt sind, 
und disponirt daher zur Entstehung von Knochenbrüchen 
auf die geringfügigsten Veranlassungen. Der Schedel 
ist dabei jener Abschnitt des Skeletes, der am wenig- 
sten leidet. Sie ist gleich der Osteomalacie bisher un- 
geheilt geblieben. 


Rokitansky Anatomie. II. Bd. 13 
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2. Die Erweichung des Knochens kömmt im 
Allgemeinen unter den zwei Formen von Rhachitis und 
Osteomalacie vor. Bei beiden ist eine Osteoporose ver- 
schiedenen Grades vorhanden, allein nebstdem coneurrirt als 
wesentliche Anomalie eine Rückführung des Knochens zu 
seiner knorpligen Grundlage ohne oder mit gleichzeitig ge- 
kränkter chemischer Zusammensetzung derselben. Die Kno- 
chen sind in Folge dessen nicht brüchig, sondern sie erlei- 
den vielmehr, indem sie weich und biegsam sind, die man- 
nigfachsten Verkrümmungen und Missstaltungen, statt eigent- 
lichen Bruch desto leichter Kniekungen. 


a) Die Rhachitis (Rhachitis juvenilis zum Un- 
terschiede von R. adultorum und senilis, gleich- 
bedeutend mit Osteomalacie) ist eine Krankheit des 
zarten Kindesalters. Sie entwickelt sich in den mei- 
sten Fällen zunächst an den untern Gliedmassen und 
verbreitet sich, nachdem sie hier zu einem gewissen 
Grade gediehen, von hier aus auf das Becken und so- 
fort auf die übrigen Rumpfknochen und endlich über das 
ganze Skelet aus. Doch ist sie bisweilen neben einem 
geringeren Grade im übrigen Skelete vorzüglich in ein- 
zelnen besondern Abschnitten desselben entwickelt, wo- 
hin nebst dem Rhachitismus der untern Gliedmassen , 
des Beckens der Rhachitismus des Brustkorbs, des Sche- 
dels gehört. Sie ist mit übermässiger Entwickelung des 
Lymphdrüsensystems, mit hypertrophischer Entwicke- 
lung des Gehirnmarkes, mit mangelhafter Involution, 
Ja selbst mit Hypertrophie der Thymusdrüse, mit Hyper- 
trophie der Milz, mit mangelhafter Entwickelung des 
Muskelfleisches, Blässe und Schlaffheit der Muskelfaser 
combinirt. Sie combinirt sich höchst selten — zumal da 
in Folge der durch sie veranlassten Missstaltung des 
Thorax häufig noch besondere Bedingungen hiefür gesetzt 
werden -— mit Tuberculose., 
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Sie hemmt das Wachsthum der Knochen in die Länge 
und die Entwickelung der normalen Raumverhältnisse 
gewisser Abschnitte des Skeletes und die durch sie ver- 
anlassten Missstaltungen des Skeletes sind bald hierin 
begründet, wie die Kürze der langen Röhrenknochen , 
die Kleinheit und Enge des Beckens, bald nehmen hier- 
an andere Verhältnisse wesentlichen Antheil. So ver- 
anlasst das bei aufrechter Stellung auf das Becken und 
die untern Gliedmassen lastende Körpergewicht die sä- 
belförmigen Krümmungen der letztern, die Abplattung 
des Beckens von vorne mit Verengerung seiner Conju- 
gata und übermässiger Inclination, wobei die Missstal- 
tung auf beiden Seiten eine symmetrische ist, oder aber 
auf einer Seite vorwaltet, und am Becken als Schief- 
heit, Verschiebung erscheint. Vom Becken aus ent- 
wickeln sich sofort Lordose oder Scoliose der Wirbel- 
säule, je mehr deren Knochen selbst an Rhachitismus 
leiden; von diesen aus die den Abweichungen der Spina 
dorsi zukommenden Missstaltungen des Brustkorbs. Am 
Brustkorbe veranlasst ein vorwaltendes Unentwickelt- 
seyn der M. pectorales und serrati die unter dem Namen 
der (rhachitischen) Hühnerbrust bekannte Missstaltung. 
Am Schedel bedingt die hypertrophische Entwickelung 
des Grosshirns, zumal seiner vorderen Lappen, die ent- 
sprechende eigenthümliche Schedelgestaltung ; von wel- 
chem Allen noch im Verfolge das Nöthige erörtert wer- 
den wird. Doch ist zu bemerken, dass die rhachitischen 
Missstaltungen, soferne sie an den Gliedmassen und 
dem Rumpfe von vielfach modificirten, dem Grade, der 
Dauer und Art ihrer Einwirkung nach wechselnden 
Einflüssen abhängen, nicht nach einem durchaus 
beständigen Typus erfolgen , sondern dass viel- 
mehr nicht selten Ausnahmen von den als Regei 
aufgestellten Formen, namentlich am Becken, vor- 
kommen, 
13 %* 
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Die Knochen erscheinen aufgeschwollen, der kantige 
Schaft der langen Röhrenknochen wird rund, walzen- 
förmig, insbesondere aber werden die Gelenkenden der- 
selben, und andere viel diploetisches Gewebe enthal- 
tende breite Knochen (z. B. die Beckenknochen) un- 
gemein dick. 

In Rücksicht auf die Textur leiden die Knochen in 
zweierlei Weise, wobei bald die eine, bald die andere 
überwiegt; erstens an Osteoporose mit Volumszu- 
nahme (Aufblähung ); in die erweiterten Canäle und 
Zellen, in die Markhöhlen, selbst unter die Beinhaut 
ist eine blass-gelbröthliche Gallerte ergossen, der Kno- 
chen ist sehr gefäss- und blutreich, daher dunkler ge- 
färbt, roth. Bisweilen erreicht dieser Zustand jenen 
Grad, dass zumal die Zellen schwammiger Knochen und 
jene im Innern der Markröhren zufolge übermässiger 
Ausdehnung ihrer Wände zu grösseren Höhlen zusam- 
menfliessen und völlig schwinden, die Markhöhlen end- 
lich zu einfachen weiten Hohlräumen und die Knochen 
sofort ungemein mürbe und zerbrechlich werden (Con- 
somption rhachitiqgue Guerin’s). Daneben ist 
zweitens der Knochen an Mineralbestandtheilen ver- 
armt in verschiedenem Grade, hkisweilen so, dass er 
völlig auf seine knorplige Grundlage reducirt und einem 
mit Säuren behandelten Knochen gleich erscheint; die 
Knochenkörper sind leer, ihre Strahlen verschwunden, 
dabei ist die lamellöse Structur hie und da verwischt, 
an andern Stellen sind die Lamellen gleichsam aus ein- 
ander gewichen, und die Knochenkörper ganz deutlich 
zwischen selbe eingeschaltet. Dieser Zustand ist eigent- 
lich jener, der die Weichheit, die Biegsamkeit u. s. w. 
der rhachitischen Knochen begründet. 

Beide diese Zustände bestehen, wie eben bemerkt 
wurde, neben einander in der Art, dass bald der eine 
bald der andere überwiegt; es ist jedoch insbesondere 
bemerkenswerth, dass die Reduktion des Knochens zu 
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seiner korpeligen Grundlage in Fällen von allgemeinem 
Rhachitismus an einzelnen Knochen dergestalt vorwal- 
tet, dass sie beinahe ohne alle Spur von Osteopo- 
rose vor sich geht und zu Stande kömmt. 

Die Beinhaut rhachitischer Knochen ist augenschein- 
lich gefässreicher, gewulstet, sie hängt ihnen inniger 
an, so dass man beim Versuche sie abzulösen immer 
eine Schichte des schwammig aufgelockerten Knochens 
mit losreisst. 

Die Rhachitis ist unschmerzhaft, sie entwickelt sich 
gewöhnlich im 2. Lebensjahre, und hinterlässt dem Gra- 
de, zu dem sie gediehen war, entsprechende Residuen. 
Sie heilt in geringen Graden, indem die in die Kno- 
chenräume ergossene Substanz wieder resorbirt wird 
und die Anschwellung des Knochens abnimmt; in höhe- 
ren Graden, indem jene Substanz immer consistenter 
wird und endlich verknöchert. Der Knochen erlangt mit 
Beibehaltung; seiner Anschwellung eine ungewöhnliche 
Dichtigkeit (Eburneation Gu£rins), wobei sich die 
Markhöhlen besonders in der Concavität der Krümmun- 
gen verengen. Der höchste Grad hinterlässt die durch 
ihn gesetzte Osteoporose mit Knochenbrüchigkeit. 

Die Osteomalacie, Knochenerweichung, Ma- 
lakosteon, Rhachitismus adultorum und se- 
nilis, ist eine von der eigentlichen Rhachitis durchaus 
verschiedene Krankheit, die Erwachsene in den Blüthen- 
jahren und von da bis ins Greisenalter befällt. Sie nimmt 
vorzugsweise die Knochen des Rumpfes in Anspruch, 
beschränkt sich wohl auch auf einen Abschnitt dessel- 
ben in der Art, dass sie hier zu einem sehr hohen Grade 
gelangt, während die übrigen Knochen nur erst Spuren 
derselben zeigen; die Schedel- und die Gliedmassen- 
knochen erkranken immer in einem sehr untergeordne- 
ten Grade. Sie kömmt öfter im weiblichen Geschlechte 
als im männlichen vor, mehrmal hat man sie im Gefolge 
des Kindbettes entstehen gesehen; sie combinirt sich 
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nicht selten mit Krebs in inneren Organen (was an die 
alte Beobachtung von Knochenbrüchigkeit bei Krebs er- 
innert), bisweilen besteht sie neben ansehnlicher Fett- 
produktion zumal in der vorgerückten Lebensperiode; 
öfter ist fettige Entartung der Muskeln als eine ihrer 
Bedeutung nach nicht aufgeklärte (ob durch Mangel an 
Thätigkeit bedingte, ob in wesentlichem Zusammen- 
hange mit der Allgemeinkrankheit stehende und aus ihr 
abzuleitende?) Erscheinung zugegen. Sie erreicht ver- 
gleichsweise mit Rhachitis und im Verhältnisse zu ih- 
rem seltneren Vorkommen öfters einen sehr beträcht- 
lichen Grad. 

Die durch sie veranlassten Missstaltungen beschrän- 
ken sich im Einklange mit dem Gesagten auf den Rumpf, 
entwickeln sich auf dem Krankenlager, an das die Kran- 
ken gefesselt sind, und ihre besondere zumal am Becken 
als charakteristisch ausgegebene Form ist eben hierin 
begründet. Die beiden Enden des Rumpfes rücken näher 
an einander, indem sich das Rückgrath bogenförmig nach 
hinten krümmt, der Thorax sinkt insbesondere seitlich ein, 
die Rippen werden vielfach gebogen und geknickt, das 
Becken erhält die dreiwinkelige oder Kartenherzform. 
Auch sie sind übrigens nicht immer und überall strenge 
dieselben und namentlich kömmt insoferne die genannte 
Beckenform nicht ausschliesslich der Osteomalacie zu, 
als man selbe bisweilen bei höheren Graden der Rhachi- 
tis an bettlägerigen Individuen beobachtet. 

Die Knochen nehmen an Volumen ab und die Textur- 
veränderung besteht in Osteoporose mit Atrophie, Trän- 
kung des Knochens mit Fett und daneben in einer Re- 
duktion des Knochens zu seiner knorpeligen Grundlage. 
In dieser erscheinen die Knochenkörper leer, bei durch- 
fallendem Lichte durchsichtig, ohne Kalkkanälchen, die 
lamellöse Structur ist verschwunden. Zugleich erleidet 
sie eine merkwürdige Abänderung ihres chemischen Be- 
standes, indem das durch Kochen gewonnene Extract 
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sich nicht nur different vom Chondrin, sondern auch von 

dem Knochenleime verhält. 

Die letztgenannte Anomalie begründet nicht nur höchst 

wahrscheinlich einen wesentlichen Unterschied der Osteo- 

malacie von Rhachitis überhaupt, sondern auch insbe- 
sondere ihre Bösartigkeit; sie ist eine sehr schmerz- 
hafte Krankheit und bisher nicht geheilt worden. 

Die consecutive Sclerose ist für uns jene, in 
welcher einer der erörterten Processe von Lockerung und Er- 
weichung des Knochens untergeht, heilt. Sie unterscheidet 
sich somit zunächst eben durch das Vorangehen eines sol- 
chen Processes, ausserdem aber auch durch eigenthümliche 
Abweichungen der Textur und ohne Zweifel auch des chemi- 
schen Bestandes des Knochens von anderen Sclerosen. Die 
Anomalie der Textur des sclerosirten Knochens ist in der 
Osteoporose selbst und der Vascularisation der die erweiter- 
ten Knochenräume ausfüllenden Medulla bedingt und daher 
abzuleiten, dass sich das neue Knochengewebe in anderen 
d. i. anomalen Lageverhältnissen seiner Elemente an dem be- 
stehenden alten Knochen und um die Gefässe anbildet. Dieses 
anomale Verhalten der Textur erklärt schon an und für sich 
— ohne Berücksichtigung einer Anomalie der chemischen 
Zusammensetzung — manches abweichende physikalische 
Verhalten, wie den eigenartigen Bruch, das besondere An- 
sehen der Bruchfläche und des Schliffes, die Farbe des scle- 
rosirten Knochens, indem sie aus einer besondern wechsel- 
seitigen Stellung und Aneinanderfügung der Elementarge- 
bilde desselben hervorgeht — eine Erscheinung, die ihre 
Analogien in der anorganischen Natur in dem differenten phy- 
sikalischen Verhalten von Körpern gleicher chemischer Zu- 
sammensetzung findet. 

Die Anomalie im chemischen Bestande mag in Über- 
sättigung der knorpeligen Grundlage des sclerosirten Kno- 
chens mit Mineralbestandtheilen überhaupt in ihren gewöhn- 
lichen wechselseitigen Verhältnissen , oder mit Überwiegen 
des Einen oder des Andern, in dem Vorhandenseyn unge- 
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wöhnlicher Salze, ausserdem in einem abweichenden Ver- 
halten der knorpeligen Grundlage selbst, ihres Leimes u. s. w. 
bestehen. 

Die von consecutiver Sclerose befallenen Knochen be- 
halten das durch die vorangegangene Osteoporose gesetzte 
vermehrte Volumen und nehmen einleuchtender Weise in 
Folge der Sclerose zugleich an Gewicht zu. 


a) Ausgezeichnet sind die Sclerosen, die aus der im vor- 
gerückten Alter vorkommenden Osteoporose hervorge- 
hen, und die man zumal öfters am Schedel zu beobach- 
ten Gelegenheit hat. Eine Reihe von derlei Schedeln in 
der hiesigen Sammlung zeigt auf eine höchst instructive 
Weise die stufenweise zunehmende Sclerosirung der 
aufgelockerten Schedelknochen. Der Knochen bietet äus- 
serlich, noch mehr auf der Schnittfläche neben einer 
mattweissen Färbung ein kreidiges Ansehen, ein gro- 
bes Korn auf der Bruchfläche dar. Eine nähere Untersu- 
chung durchsichtiger Knochenschliffe ergibt: weite un- 
regelmässige, d.i. eckige, buchtige Markkanäle, man- 
gelnden oder nur stellenweise wahrnehmbaren lamel- 
lösen Bau, unordentliches Durcheinanderliegen und Strei- 
chen der Knochenkörperchen, die zugleich meist rund- 
lich sind. 

b) Einen ähnlichen Habitus zeigt die Sclerose des Schen- 
kelkopfes bei dem oben erwähnten Malum coxae senile , 
gleichwie auch die ringsum vorfindigen tropfsteinartigen 
kreidigen Osteophyten. Man bemerkt überdiess, dass diese 
Knochenmasse eine gypsähnliche Politur annimmt. Eine 
genauere Untersuchung zeigt dichte lamellöse Structur, 
sehr zahlreiche Lamellen, im Ganzen wenig Knochen- 
körperchen, die jedoch an einzelnen Stellen zu dichten 
Gruppen zusammengedrängt sind. Die Osteophyten zei- 
gen eine ähnliche dichte lamellöse Structur, dabei sehr 
viele dicke, meist runde, sehr schwarze Knochenkör- 
perchen. 
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c) Die Sclerose (Eburneation) mit der der Rhachitismus 
höheren Grades heilt, ist durch die Härte, durch eine 


Wir fügen hier d, i. dem das meiste und wichtigste Mate- 
riale darbietenden Capitel die Ergebnisse der Analyse mehrer 
kranken Knochen an, die Herr Dr. Ragsky auf mein Ansuchen 
vorzunehmen die Güte hatte. 

1. Osteoporose des Schedels einer alten Person: 
Spec. Gewicht 0.909 
Knorpel, Fett und Gefässe . . . 38.61 org. Bestandth. 
Basisch phosphors. Kalk mit 
phosphors. Magnesia . 55.80 61.39 unorg. Bestandth. 
Kohlens. Kalk mit andern 
BBEN - . . m: 4 


2. Consecutive Sclerose im Gefolge der vorigen; niede- 
rer Grad: 
Spec. Gewicht 0,854 
Knorpel, Fett und Gefässe . . . 44.10 org. Bestandth. 
Basisch phosphors. Kalk mit 
phosphors. Magnesia . 48,20 55.90 unorg. Bestandth, 
BEE. BBIE 2. u a0. Ve 


Im Wasser lösliche Salze 0,25 
ze 


3. Dieselbe vorgerückt zu einem höheren Grade: 
Spec. Gewicht 1.842 
Knorpel, Gefässe . . . 2... 42.51 org. Bestandth. 
Basisch phosphors. Kalk mit 
phosphors. Magnesia . 50.297 57.49 unorg. Bestandth. 
Kohlens. Kalksammt Salzen 7.20 


4. Dieselbe höchsten Grades: 
Spec. Gewicht 1.751 
Knorpel, Gefüsse . . . » . .. 38.27 org. Bestandth. 
Basisch phosphors. Kalk mit 
phosphors. Magnesia . 9992 61.73 unorg. Bestandth. 
Kohlens. Kalk I . . 2 
Im Wasser lösliche Salze 0.26 
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glasartige Brüchigkeit des Knochens mit blätterigem , 
hlätterig-splittrigem Bruche ausgezeichnet. Man findet 


5. Ein wahrscheinlich in Folge derselben Osteo- 
porose sclerosirtes Schenkelbein. 
Spec. Gewicht 1.490 
Knorpel, Gefässe . . 2 2... 38.49 org. Bestandth. 
Basisch phosphors. Kalk mit 
phosphors. Magnesia . 53,21% 61.51 unorg. Bestandth. 
Kohlensaurer Kalk . „. . 830 


6. Der sypsähnliche Überzug eines von dem sog. 
Malum coxae senile befallenen Schenkelkopfes. 
Spec. Gewicht 0.845 ; 
Knorpel, Gefässe . . . 2... 33.90 org. Bestandth. 
Basisch phosphors. Kalk mit 
phosphors. Magnesia . 59.10 
Kohlensaurer Kalk „. . . 6.57 
Im Wasser lösliche Salze 0.43 
Harnsäure, der man insbesondere ein Augenmerk schenkte, 
war nicht zugegen. 


66.10 unorg. Bestandth. 


7. Ein in rhachitischer Erweichung begriffenes, 
getrocknetes Schulterblattundein Humerus. 
Schulterblatt. Spec. Gewicht 0.612 
Knorpel, Gefässe, Fett . . . . 81.12 org. Bestandth. 
Basisch phosphors. Kalk mit 
phosphors. Magnesia . 15.60 18.88 unorg. Bestandth. 
Kohlensaurer Kalk . . . 2.66 
Im Wasser lösliche Salze 0.62 
Der Oberarm enthielt 10.5% pet. theils flüssiges, (heils kri- 
stallinisches Fett. 


8. Ein Stück einer Rippe eines osteomalacischen 
Skeletes, — ein zu geringes Materiale zu einer ausführli- 
cheren Untersuchung. 

Spec. Gewicht 0,721 
Knorpel, Fett, Gefässe . . . . 76.20 org. Bestandth. 
Basisch phosphors. Kalk mit 

phosphors. Magnesia . 17.48 23.80 unorg. Bestandth. 
Kohlens. Kalk sammt an- 

dern Sszen . ... 63 


Bao 
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bei genauerer Untersuchung die Markkanäle klein, 
umgeben von grossen, weit ausgreifenden Lamellen- 


9, Die Rippe eines Skeletes mit allg. Knochen- 
schwunde: 
Spec. Gewicht 1.432 
Knorpel und Gefässe . . : . . 39.63 org. Bestandth. 
Basisch phosphors. Kalk mit 
phosphors. Magnesia . 51,87 60.37 unorg. Bestandth. 
Kohlens. Kalk sammt in 
Wasser löslichen Salzen 3,50 


10. Syphilitische Sclerose des Schedels hohen 
Grades: 
Spec. Gewicht 1.613 
Knorpel, Gefässe . 2 2... 36,30 org. Bestandth. 
_Basisch phosphors. Kalk mit 
phosphors. Magnesia . 57.207 63.70 unorg, Bestandth. 
Koklens. Kalk. le... 00. 6 80 


11. Einfache gutartige Sclerose des Schedels 
einesiIrren: 
Spec. Gewicht 1.911 
Knorpel und Gefässe . . . . . 33.41 org. Bestandth. 
Basisch phosphors. Kalker- 
de mit Spuren von Fluor- 
CHE 5 ic m an. 
Koblens. Kalk . . . . 1035 
Phosphors. Magnesia . . 1.00 
Im Wasser lösliche Salze 1.04 


66.59 unorg. Bestandth. 


Anmerkung. Vor der Gewichtsbestimmung wurde Jeder Knochen 
in dünne Scheiben gesägt, im Öhlbade scharf gelrocknet, 
zu Pulver gestossen und abermal im Öhlbade bei 106° Cels. 
geirocknet. 
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Bildung und Beschaffenheit 
des Leims. 


Bildete langsam Leim, die Lö- 
sung war weisslich, trüb ; gela- 
linirte. 


Verwandelte sich langsam in 

Leim, die Auflösung enthielt 

viel Fett, war weiss, trüb, ge- 
latinirte. 


systemen, wenige den Kanal umkreisende Knochen 
körper; diese sind klein und merkwürdiger Weise 


Tabellarıische 


des Verhaltens der Leimarten 


Alcohol. 


starker 
T 


starker 
N. 


Essigsäure. 


kan u mn mn 


Verhalten 


Galläpfel- 
tinctur. 


starker 


starker 
Ir 
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Verwandelte sich langsam in 

Leim , die Lösung war weiss- 

lich, trüb, gelatinirte, ent- 
hielt Fett. 


Verwandelte sich langsam in 

Leim, die Lösung war blass- 

gelb, trüblich, hatte wenig Nei- 
gung zum Gelatiniren. 


Verwandelte sich leichtinLeim, 
die Lösung war bräunlich, 
trüb, gelatinirte schwach. 


Verwandelte sich sehr schwer 

in Leim. Die Lösung war bräun- 

lich gelbdurchscheinend, hatte 

wenig Neigung zum Gelati- 
niren. 


Verwandelte sich in Leim. Die 
Lösung war bräunlich durch- 
scheinend;; gelatinirte schwach. 


Verwandelte sich in Leim. Die 
Lösung war weisslich trüb, 
gelatinirte schwach. 


mässiger 
N. 


Trübung 


schwacher 


mässiger 
N 


Trübung 


en 
mn 4. — | on 


Löste sich bald zu Leim auf. 
Die Auflösung war gelblich- 
trüb, gelatinirte. 


Bildete sich langsam. Die 1,ö- 
sung war weisslich trüb, ge- 
latinirte. 


Der Knorpel verwandelte sich 

langsam in Leim. Die Lösung 

war weisslich trüb, gelati- 
nirte. 


Trübung 


schwacher 
N. 


starke 
Trübung 


— nn 


starker 


starker 
starker 
starker 


starker 


starker 
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grösstentheils durchsichtig, mit wenig Kalkkanälchen 
versehen. 


Übersicht 


aus den untersuchten Knochen. 
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f) Afterbildungen. 


Die Afterbildungen im Knochensysteme sind im Allge- 
meinen eine seltene Erscheinung; die allerhäufigsten unter 
ihnen sind die Knochenkrebse. Diejenigen unter ihnen , die 
in einer Allgemeinkrankheit, einem dyscrasischen Zustande 
wurzeln, bedeuten in der Regel einen hohen Grad dieses 
letzteren, jedoch ist es ein höchst wichtiger, bisher unbe- 
achteter Umstand, dass die im Knochen localisirte Dysera- 
sie hier gewöhnlich lange fixirt bleibt, und sich meist nur 
auf eine sehr luculente Veranlassung, wie namentlich auf 
die gewaltsame Tilgung ihrer Örtlichkeit, d. ji. die Ausrot- 
tung des Herdes, diffundirt. In Rücksicht auf jene Krankheit, 
die die Alten Spina ventosa nannten und die seither die ver- 
schiedensten Auslegungen gefunden, glauben wir am besten 
hier zu bemerken, dass derselben d.i. der durch jenen Termi- 
nus bezeichneten Aufblähung des Knochens ohne Zweifel meh- 
rere der aufzuführenden Afterbildungen zum Grunde liegen. 

Wir schicken den eigentlichen Neubildungen die krank- 
hafte Entwickelung des Capillargefässsystems des Kno- 
chens als: 

1. Teleangiectasie voran. 

Sie besteht in einer Erweiterung des in den Kno- 
chen eingehenden arteriellen und venösen Capillar - Ge- 
fässsystems in Form von rundlichen, weichen, bisweilen 
pulsirenden Geschwülsten von der verschiedensten — bis- 
weilen sehr bedeutenden — Grösse. Sie bedingen eine 
Krweiterung der Markkanälchen und Zellen des Knochens, 
Aufblähung des Knochens und endliche Aufzehrung der 
Knochensubstanz durch Druck. Gewöhnlich ereignen sich 
in Folge von Zerreissung der Gefässe Hämorrhagien in 
das das Gefässconvolut bindende Zellgewebe; es entstehen 
geräumige Höhlungen, in denen sich gleichwie in aneu- 
rysmatischen Säcken in Schichten über einander lagernde 
Blutgerinnsel vorfinden (Breschet). Ihre Entstehung scheint 
uns öfter — zufolge specieller Untersuchung sowohl als auch 
des Zusammentreffens mit Knochenkrebs an anderen Stellen 
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desselben Skeletes — veranlasst durch Knochenkrebs. Am 

Schedel haben wir überdiess die Entwickelung eines caver- 

nösen Gefüges aus der Diplo& beobachtet. 

2. Cystenförmation. 

Sie ist im Allgemeinen eine sehr seltene Erscheinung; 
ein Ausspruch, zu dem uns eigene Erfahrung und die Prü- 
fung der bekannt gewordenen Beobachtungen bestimmt. 

a) Die einfache Cyste mit serösem oder synovia- 
ähnlichem Inhalte soll in allen Knochen, vorzugsweise 
jedoch in jenen des Gesichts, zumal im Unterkiefer , 
nebstdem im Oberkiefer vorkommen; ihre Grösse va- 
riirt bis zu der eines Hühnereies und darüber. (Dupuy- 
tren). Sie atrophirt durch Druck das Knochengewebe 
und dehnt die compacten Tafeln des Knochens zu einer 
dünnwandigen, unter dem Fingerdrucke gleich einem 
Pergamentblatte knisternden Blase aus. Wenn auch diese 
Knochenlamelle consumirt ist, so ragt die Cyste aus und 
über den Knochen hervor, und wird in ihrer Wand 
durch die Beinhaut u. s. w. verstärkt. 

b) DiezusammengesetztenCystoiden sind jeden- 
falls eine seltene Erscheinung in den Knochen. Doch 
gehören ohne Zweifel manche ältere Beobachtungen, 
und namentlich eine oder die andere von jenen hieher, 
die Lobstein unter Osteolyose, nach eigener und frem- 
der Erfahrung erzählt. 

e) Die Akephalocysten im Knochen sind bisher acht- 
mal beobachtet worden. Von diesen Fällen ist das hier 
mit eingerechnete Exemplar, das in der hiesigen Samm- 
lung aufbewahrt wird, von grossem Interesse rücksicht- 
lich seiner ätiologischen Prämissen. Man hat sie im 
Humerus, in der Tibia, im Darmbeine, in der Diplo& 
der Schedelknochen gesehen. In der Mehrzahl der Fälle 
fremder Beobachter hat sich die Krankheit im Gefolge 
einer traumatischen Verletzung entwickelt, über den 
unserigen erlauben wir uns Nachstehendes mitzutheilen. 

Der Kranke, ein A2 Jahr alter Taglöhner , hatte in 
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a) 


h) 


seiner Jugend an Anschwellungen der Hals- und Ach- 
seldrüsen, fünf Jahre vor seinem Ende an Tripper und 
Chancre, darauf an einem Bubo gelitten. Später wurde 
ihm der Penis wegen hösartiger Gesehwüre amputirt, 
und vor einem Jahre hatte sich die eben zu erörternde 
Knochenkrankheit unter reissenden und bohrenden 
Schmerzen zu entwickeln angefangen. 

Bei der Leichensection fand man das linke Darmbein zu 
einem Mannsfaust- grossen fihbrösen Sacke verwandelt, 
welcher neben zahlreichen kleinen und grösseren an der 
inneren Wand des Sackes haftenden Knochenbruchstü- 
cken mit Hirsekorn- und Nuss - grossen Echinococcus- 
Blasen (Akephalocysten) gefüllt war. Kleinere derlei 
Säcke sitzen am Scham-, Sitz- und am Kreuzbeine, wobei 
sie nach der Beckenhöhle hereinragen. Die genannten Bla- 
sen sind theils frei, theils sitzen insbesondere die klei- 
nen vereinzelt oder mehrere beisammen in den erweiter- 
ten Poren und Zellen des blossgelegten und vielfach zer- 
trümmerten Knochens. Der Boden der Pfanne ist völlig 
aufgezehrt, so dass der Schenkelkopf in einen dessen 
Stelle einnehmenden Akephalocystensack hereinragt. 

3. Anomales fibröses Gewebe. 

Es gehören hieher: 

das fibhroide Gewebe als in seiner Entwickelung zu Kno- 
chen gehemmtes Entzündungsprodukt, Ex- 
sudat, fibroider Callus. 

Die fibrösen Geschwülste. Sie kommen besonders 
in schwammigen Knochen, den Gelenkenden der Röh- 
renknochen, in den Wirbeln, den Phalangen der Finger, 
in den Schedelknochen, im Unterkiefer, in den Becken- 
knochen vor. Sie erreichen bisweilen eine sehrbeträcht- 
liche Grösse , dehnen den Knochen zu einer Blase auf, 
oder zermalmen ihn so, dass man in ihrer Substanz 
vereinzelte auseinander geworfene Fragmente desselben 
eingewebt findet. Das Gewebe des Fihbroids ist auch 
hier bald sehr dicht, bald lockerer, weich- elastisch , 
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und es verdient insbesondere eben diess letztere Ver- 

halten Berücksichtigung, weil es leicht eine Verwech- 

selung des Fibroids mit andern weicheren — zumal 
krebsigen — Afterbildungen am Lebenden veranlasst, um 
so eher, wenn es bei grossem Volumen Entzündung, 

Brandschorf und Ulceration der allgemeinen Decken 

durch Druck und Zerrung gesetzt hat. 

4. Enchondrom, 

ein Gebilde, das eben in dem Knochen ohne Vergleich 
öfter als in andern Geweben vorkömmt. Man beobachtet 
hier sofort auch alle die verschiedenen Varietäten desselben 
sowohl bezüglich seines inneren Baues, als auch des Ver- 
haltens des Knochens dabei. Es findet sich vorzüglich oft in 
den Knochen der Finger und Zehen, nebstdem in den Rip- 
pen, am Brustbeine vor, überdiess hat man es an den Sche- 
delknochen, am Darmbeine, an den langen Röhrenknochen 
beobachtet. Es kommt vorzugsweise in der jugendlichen 
Leebensperiode vor, und die meisten in einer späteren Le- 
bensperiode beobachteten Enchondrome mögen sich aus einer 
früheren herschreiben ; jedoch haben wir auch Fälle gesehen, 
in denen über die Entwickelung des Enchondroms in einer 
schon vorgerückten Lebensperiode kein Zweifel seyn konnte. 
Die Varietät des aggregirten Enchondroms haben wir mit 
ausgebreiteter Osteophyten - Bildung combinirt gesehen. 

Es besteht gewöhnlich nach Analogie der permanen- 
ten Knorpel lange, ja die ganze Lebenszeit in seinem primi- 
tiven Zustande, bisweilen verknöchert es, und zwar be- 
trifft diese Metamorphose nach unsern Beobachtungen die 
letzt erwähnte Varietät in einer bereits erörterten sehr merk- 
würdigen Weise. Endlich wird die Masse des Enchondroms 
zuweilen von den umgebenden Weichtheilen her von Entzün- 
dung ergriffen und verjaucht. 

5. Osteoid. 

Unstreitig kommen im Knochen mancherlei im Allge- 
meinen hieher gehörige Neubildungen differenter Natur vor. 
So dürfte, wenn wir von Concretionen absehen, das Fi- 

Rokitansky Anatomie, Bd. II. 14 


210 


broid des Knochens eben so gut verknöchern, wie die 
Fibroiden in andern Geweben und Organen; in specie 
gehört aber hieher ein aus einer fortan verknöchernden 
knorpeligen Grundlage neuer Bildung im alten Knochen 
sich entwickelnder Knochen in der Form einer rundlichen 
Geschwulst, welcher sich vom normalen Knochengewebe 
durch eine abweichende elementare Textur unterscheidet. 
Eines der ausgezeichnetsten Gebilde dieser Art besitzt die 
hiesige Sammlung in dem Schedel eines 26 Jahre mit Exoph- 
thalmus behafteten plötzlich verstorbenen Individuums. In 
der linken vordern Schedelgrube lagert eine fast Entenei- 
grosse an der Oberfläche seicht gelappt aussehende, in ihrem 
Gewebe sehr dichte, mattweisse knöcherne Geschwulst, 
welche mit einem wallnussgrossen Fortsatze in die Orbita 
dieser Seite und mit einem haselnussgrossen mit jenem eben- 
bemerkten ein Ganzes bildenden Fortsatze in die Fossa zygo- 
matica hereinragt. Diese Knochenmasse wächst aus der Diplo& 
des Stirnknochens, drängt die compacten Knochentafeln aus- 
einander, und durchbohrt selbe nach beiden Seiten hin. In 
ihrer Nähe finden sich noch am Stirnbeine und am grossen 
Flügel des Keilbeines kleinere derlei aus der Diplo& wach- 
sende Geschwülste vor. 

Ein anderes Osteoid entwickelt sich aus dem Enchon- 
drom, nachdem diess durch unbestimmte Zeit als solches be- 
standen hat. 

6. Das Cholesteatom, 

ist im Knochen eine seltene Erscheinung. Wir Kökiien 
einen einzigen Fall von eingebalgtem Cholesteatom im Kno- 
chen, und zwar in der Pars mastoidea des vordern Schlaf- 
beins und dem anstossenden Hinterhauptsbeine, aus der 
hiesigen Sammlung. 

7. Tuberkel. 

Die Tuberculose der Knochen ist ohne Zweifel eine 
häufige Erscheinung ; der Tuberkeltrittentweder als Gra- 
nulation, oder aber und zwar sehrhäufig als ein die Charak- 
tere des zerfallenden Tuberkels darbietendes Produkt einer 
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Knochenentzündung auf. Der Tuberculose sind im Allgemei- 
nen vorzugsweise schwammige Knochen und Knochenab- 
schnitte, die Wirbelkörper , die schwammigen Gelenkenden 
der langen Röhrenknochen — zumal das untere Gelenkende 
des Schenkelbeins, das obere Gelenkende des Schienbeins, 
die das Ellbogengelenk constituirenden Knochenenden — die 
Hand- und besonders die Fusswurzelknochen, die Mittelhand- 
und Mittelfussknochen und die Phalangen, das Brustbein, 
seltener die Rippen, die Schedelknochen, am allerseltensten 
die Diaphysen der langen Röhrenknochen unterworfen. 

Ihr Sitz ist übrigens bald die äussere Schichte des Kno- 
chens und die Beinhaut, bald das Knochengewebe in der Tiefe. 

Sie befällt ferner sehr gewöhnlich mehrere einander be- 
nachbarte Knochen zugleich wie z. B. die ein Gelenk con- 
stituirenden Knochenenden, den Apparat der Hand- und Fuss- 
wurzelknochen, die Wirbelsäule u. dgl. Jugendliche Indivi- 
duen in den Kinderjahren , der Pubertätsperiode sind der 
Knochentuberculose vorzüglich unterworfen, jedoch kommt 
sie oft genug auch über diese Lebensperiode hinaus und 
selbst noch im vorgerückten Alter vor. 

1. Die Nachweisung des Knochentuberkels im Zustande 
der grauen rohen discreten Granulation gelingt 
nur bei genauerer Untersuchung des schwammigen Knochen- 
gewebes in der Umgebung tuberculöser Eiterherde. Der Sitz 
derselben ist die die Markkanäle und Knochenzellen aus- 
kleidende Markmembran. Indem sich die Tuberkelgranulatio- 
nen zusammenhäufen, bilden sie endlich, das Knochenge- 
webe verdrängend und zum Theile in Form von necrosirten 
Trümmern in sich aufnehmend, grössere Tuberkelgeschwül- 
ste. Diese selbst findet man bald als gelbe speckig - käsige 
Aftermasse, viel gewöhnlicher im Zustande von Erweicht- 
sein zu einem rahmähnlichen graulich-gelblichen Breie, oder 
einem dünneren flockigen Tuberkel-Eiter, innerhalb eines 
mehr weniger vollständigen speckig-schwieligen Balges, 
der im Allgemeinen die Bedeutung der speckig - gallertigen 
Infiltration der Gewebe in der Umgebung des schmelzenden 
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Tuberkels hat. Soferne die Tuberculose, wie diess sehr häufig 
der Fallist, in der peripherischen Schichte des Knochens und 
der Beinhaut auftritt, so nimmt diese letztere — gewöhnlich 
sammt anliegenden Zellstoffausbreitungen und ligamentösen 
Gebilden — an der Bildung jenes Balges Theil, ja, soferne 
die Tuberculose des Knochens Fortschritte in die Tiefe macht, 
ist sie meist das einzige deutlich nachweisbare Rudiment je- 
nes Balges. Vor Allen ergibt sich die Gelegenheit häufig, 
diess an den Wirbelknochen zu beobachten. 

Die den ursprünglichen Tuberkel setzende Hyperämie 
mag hier eben so wie in andern Geweben mannigfaltige 
Grade haben; es lässt sich diess aus der in vielen Fällen 
ganz unmerklichen, in anderen dagegen unter namhaften Er- 
scheinungen einhergehenden Entwickelung des Übels ab- 
nehmen. 

Der Knochentuberkel geht gewöhnlich die Metamorphose 
in Erweichung, bisweilen auch jene in Verkrei- 
dung ein. 

a) Die Erweichung des Knochentuberkels setzt ein tu- 
bereulöses Knochengeschwür, soferne der 
Knochen darin einen Substanzverlust erleidet. Dieser 
findet Statt in der Art, dass das in die Masse des Tu- 
berkelkörpers aufgenommene Knochengewebe gleich ur- 
sprünglich oder aber erst während der Erweichung, 
in Folge der Obturation seiner Gefässe oder ihrer Ver- 
eiterung abstirbt — necrosirt. 

Die Erweichung des peripherischen Knochentuber- 
kels setzt einen oberflächlichen einer sehr ungleichför- 
migen Corrosion gleichen Substanzverlust, die Erwei- 
chung des Tuberkels in der Tiefe der Knochensubstanz 
eine Caverne — tuberculöse Knochen-Caverne. Diese 
letztere, d.i. die Zerstörung des Knochens in Form der 
Caverne wird am macerirten Knochen ein desto sichre- 
res Merkmal tuberculöser Vereiterung , je grösser die 
Zahl der Cavernen an einemKnochen oder einem zusam- 
mengeseizten Knochenapparate ist. 
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Die Caverne enthält ein Fluidum, das die Charaktere 
des Tuberkeleiters hat, und von zahlreich en kleinen 
einem zerfallenen Mörtel ähnlichen oder grösseren ne- 
erosirten Knochenpartikeln untermischt ist. Diese selbst 
sind gewöhnlich schmutzig-weiss, von dem Tuberkel- 
Eiter durchdrungen, nicht so morsch, wie der in Folge 
anderer Processe entstandene Sequester eines schwam- 
migen Knochens. 

In der Umgebung des schmelzenden Tuberkels fin- 
den auch hier verschiedenartige Processe Statt. 

Zunächst ist es eine secundäre Ablagerung von Tu- 
berkeln, die sofort erweichen und damit eine Ver- 
grösserung der Caverne setzen. Die den secundären Tu- 
berkel setzende Hyperämie wird gewöhnlich zu einer 
Entzündung (Reaction), welche ein gallertähnliches 
granulirendes in der Schmelzung des Tuberkels immer- 
dar zerfallendes Produkt setzt, das die Wandung der 
Caverne überkleidet. Betrifft die Tuberculose die peri- 
pherische Schichte des Knochens, so ist die Hyperämie, 
die Vascularisation und jenes Produkt vorzüglich deut- 
lich an der die erkrankte Stelle des Knochens beklei- 
denden Beinhaut, so wie an den, an diese stossenden 
zellgewebigen und fibrösen Gebilden nachweisbar. Die 
Beinhaut ist von jenem gallertähnlichen allmählig ein 
speckiges Ansehen annehmenden Produkte überkleidet 
und infiltrirt. Der unter ihr angesammelte Tuberkel-Eiter 
dehnt sie zu einem sackigen Anhange aus. 

Öfter noch erreicht der Entzündungsprocess einen 
höheren Intensitätsgrad, er setzt unter dem Einflusse 
einer gesteigerten Allgemeinkrankheit ein alsbald zer- 
fallendes, gelbes käsiges Produkt, eine tuberkulöse Infil- 
tration des Knochens, von der noch weiter unten die Rede 
seyn wird. Sie veranlasst eine rasche Vergrösserung des 
Knochengeschwürs, ausgebreitete auch auf andere Ge- 
bilde vom Knochen übergreifende Verwüstungen. 

Unter günstigeren Umständen wird, nachdem die se- 
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eundäre Tuberkelbildung erloschen, das Produkt des 

Entzündungsprocesses an der Wandung der Caverne zu 

einem fibroiden — speckig: schwieligen Gewebe, im Kno- 

chen selbst zu Knochen organisirt, die Caverne ist zu 
einer dicken widerstandsfähigen Kapsel verwandelt, 
umgeben von einem sclerosirten Knochengewebe. Ihr 

Inhalt wird sofort zum Theile resorbirt, zum Theile un- 

ter Schrumpfung , Verkleinerung der Kapsel zu einem 

graulich-gelblichen schmierigen Kalkbreie, einem die 

Wandungen der Kapsel incrustirenden Mörtel oder 

einem kreideartigen Concremente eingediekt — und die 

Tuberculose dergestalt geheilt. 

b) Unter günstigen Umständen geht der Knochentuberkel 
die Metamorphose in Verkreidung ein. Man findet in 
der Tiefe des Knochens eine von einem sclerosirten 
Gewebe umschlossene, beim peripherischen Sitze des 
Tuberkels eine von aussen her von der verdickten Bein- 
haut bekleidete kreidige Concretion. 

2. Eine besonders in jugendlichen Individualitäten häu- 
fige Form der 'Tuberculose stellen zum grossen Theile die im 
Allgemeinen sogenannten skrophulösen Entzündun- 
gen dar. 

Die Entzündung: setzt in ihrem eigentlichen Herde ein 
tuberculöses Produkt in Form von Infiltration des Kno- 
chengewebes. Sie ist entweder eine primitive Erscheinung, oder 
aber sie tritt als eine secundäre in der Umgehung eines aus 
dem oben erörterten Tuberkel hervorgegangenen Eiter- 
herdes auf. 

Schwammige Knochen sind dabei anfangs theils dunkel- 
roth, injieirt, ihre Zellen strotzen von einer fettig gallerti- 
gen Feuchtigkeit, theils sind sie blass und ihre Zellen dann 
von schmelzendem tuberkulösen Exsudate erfüllt; sie sind 
häufig sammt ihrer Beinhaut angeschwollen, elastisch-weich, 
leichteinzudrücken und zu schneiden. Bald tritt ulceröse Zer- 
störung ein und die Jauche ist eine von necrosirten Knochen- 
partikeln untermischte dünne, käsig-flockige , graulich - 
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gelbliche, häufig eine von hämorrhagischem Ergusse ge- 
färbte schmutzig-braune, oder aber eine höchst missfärbige, 
schwärzlich-grüne, höchst übelriechende, mit schwarzen 
Knochenfragmenten und Partikeln brandig zerfallener Weich- 
gebilde vermischte Flüssigkeit. 

Betrifft dieser Process einen compaeten Knochen, wie z.B. 
einen Schedelknochen, so erscheint dieser in seinen Räumen 
von tuberculösem Exsudate erfüllt, schmutzig-gelblichweiss, 
er ist necrosirt — ein tuberculöser Sequester. Auf der Ober- 
fläche desselben unter der Beinhaut hat die Exsudation des- 
selben tuberculösen Produktes Statt. War bloss eine ober- 
flächliche Lamelle der Sitz des Processes, so geht das Kno- 
chengewebe theils in der Liquation des tuberculösen Produktes 
verloren, theils wird es in palpablen Partikeln abgestossen ; 
es ist sofort eine unebene höckerig-rauhe Knochenfläche 
blossgelegt, von welcher aus der Process weiter in die 
Tiefe greift, während sich vorläufig das Gewebe sclerosirt 
und der Knochen an Masse zunimmt, dieker wird. 

Die Jaucheherde, gesetzt durch einen oder den andern 
der genannten Processe, dringen in der verschiedensten Rich- 
tung vom Knochen in die gallertig-speckig infiltrirten Weich- 
gebilde vor, und eröffnen sich endlich, nachdem sie häufig 
in diesen die Entstehung secundärer Herde (Congestions- 
Abscesse) veranlasst, oft in grosser Entfernung von dem 
Sitze des ursprünglichen G@eschwürs, nach aussen. Insbe- 
sondere findet letzteres bei tuberculösen Jaucheherden an 
und in den Wirbelknochen Statt. 

Die tuberculöse Caries heilt, nachdem der Inhalt des 
Herdes entleert, oder auch wohl zum Theile zu einer krei- 
digen Masse eingedickt worden, mit einer der Grösse des 
Substanzverlustes entsprechenden verunstaltenden, drusig- 
höckerigen, ein strabliges oder gestricktes Ansehen darbie- 
tenden, strangförmigen sclerosirten Knochennarbe, die mit 
der schwielig verdickten Beinhaut verwächst. 

Die Knochenentzündung: mit tuberculösem Produkte und 
die hieraus hervorgehende Caries in den spongiösen @elenken- 


216 


den der langen Röhrenknochen, in den Hand- und Fusswurzel- 
knochen, den Phalangen, kommt bei älteren Beobachtern unter 
der Benennung Pädarthrocace vor, jene an den Wir- 
beln ist unter dem Namen Malum Pottii bekannt. 

8. Die Sarcome und die Cystosarcome 

kommen im Knochen ziemlich oft vor, sie sitzen bald ober- 

flächlich, bald entwickeln sie sich in der Tiefe des Knochens. 
Sie verdrängen und atrophiren den Knochen im letzteren 
Falle durch Druck, oder sie dehnen ihn zu einer mehr oder 
weniger vollständigen Kapsel aus. So wie in ihrer Umgebung 
in der Regel das Knochengewebe sich verdichtet (sclerosirt), 
so findet beim oberflächlichen Sitze des Aftergebildes eine 
neue in dessen Parenchym greifende Knochenbildung in 
Form dornähnlicher und blätteriger Wucherungen, beim Sar- 
come mit einer Knochenschale an dieser selbst eine in ihrer 
verhältnissmässig oftsehr bedeutendenDicke ausgesprochene 
Massenzunahme des Knochens und neue Knochenbildung: in 
Form höckeriger durch das Aftergebilde in verschiedener 
Riehtung ziehender Stränge Statt. 

9. Krebse. 

Es kommen im Knochen vielerlei durch inneren Bau, 
durch äussere Form und die Destructionsweise des Knochen- 
gewebes sich unterscheidende Aftergebilde krebsiger Na- 
tur vor. 

a) Derareolare Krebs ist der seltenste. Er bildet mehr 
weniger umfängliche aus dem Knochen hervorkommende 
Geschwülste, und zeichnet sich bisweilen auch hier 
durch die Entwiekelung seiner peripherischen Follikel zu 
grossen Blasen oder Cysten aus. Wir haben einen Fall die- 
ser Artam rechten Oberkiefer gesehen; in der Gegend der 
Fossa canina kam aus dem Knochen ein weisses dicht- 
und kleinfächeriges in seinen Räumen eine grauliche Gal- 
lerte enthaltendes Gewebe, das nach innen den Raum 
der Highmorshöhle ausfüllte, nach aussen hin aber 
sich zu immer grösseren, an der Peripherie endlich ein 
Hühner- bis Gansei fassenden Blasen entwickelte, so 
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dass das Aftergebilde im Ganzen das Volumen eines 
Mannskopfs erreicht hatte. 

Der fibröse Krebs erscheint bald in der Form eines 
Knotens von Wallnuss-, Hühnereigrösse , der sich zu- 
mal in der Markhöhle der langen Röhrenknochen enit- 
wickelt, den Knochen verdrängt und durch Druck atro- 
phirt, und oft die Bedingung eines oder mehrerer auf 
die geringfügigste Veranlassung entstehender Knochen- 
brüche (fractura spontanea) wird; — bald entwickelt 
er sich von einer umfänglicheren Basis von der Ober- 
fläche des Knochens oder aus dessen Tiefe zu einem oft 
zu einer sehr bedeutenden Grösse heranwachsenden, 
höckerig unebenen, gelappten Aftergebilde, welches 
das Knochengewebe zu einem faserig-blätterigen Filze 
auseinanderdrängt, der von der Basis der Aftermasse 
hervorwuchernd durch Anbildung neuer Knochensubstanz 
längs der vorzüglichsten Faserzüge des Afterparen- 
chyms zu einem knöchernen Gerüste desselben wird. 
Es kömmt dieser Krebs vorzüglich in den Schedel- und 
Gesichtsknochen, in den langen Röhrenknochen vor. 
Der Medullarkrebs erscheint in nachstehenden 
Formen: 

1. Eine seltene Form ist die Infiltration des Kno- 
chens mit einem milchweissen Safte, 
einer flüssigen Enkephaloid - Masse. 
Einen älteren von Saillant beschriebenen Fall — 
den Lobstein unter dem Kapitel Osteopsathyrose 
nacherzählt— glauben wir hieher ziehen zu müssen, 
um so mehr, als wir selbst aus eigener Erfahrung 
einen ähnlichen Fall kennen. Seiner Seltenheit wegen 
mag er statt jenes von Saillant hier eine nähere 
Erwähnung finden. 

Ein Seidenzeugmacher von 61 Jahren hat vor 
25 Jahren an Bluthusten,, vor 12 Jahren am Typhus, 
seitdem zu wiederholten Malen an der Grippe, seit 
jeher an rheumatischen Gliederschmerzen gelitten, In 
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seinem letzten Lebensjahre wurde er von sehr hefti- 
gen stechenden Schmerzen in den untern Gliedmas- 
sen mit vorübergehendem Oedeme der Füsse gequält, 
welche Schmerzen sich endlich auch auf den Rumpf 
und zwar besonders den Thorax ausbreiteten. In der 
letzten Zeit entwickelte sich Fieber, Husten und Dis- 
pnöe, dann trat Diarrhöe dazu und der Kranke starb 
in einem Zustande von Marasmus hohen Grades. 

Leichensection. Allgemeine Abmagerung , 
Blässe, die Knochen des Rumpfes, namentlich die 
Rippen, das Sternum und die Wirbelkörper waren in 
ihrem Gewebe aufgelockert, weich, jene leicht ein- 
zuknicken, und enthielten eine weissliche, milchige 
dünne oder dickliche, Rahm-ähnliche, aus runden Ele- 
mentarzellen bestehende Flüssigkeit grösstentheils 
genuin, hie und da mit einem schmutzig - braunen 
Marke verwischt. In dem letztgenannten Zustande 
war sie auch in den erweiterten Zellen der Becken- 
knochen und der @elenkenden der Ober- und Unter- 
schenkelknochen beiderseits enthalten. Daneben fand 
sich über die innere Fläche des ganzen Schedelge- 
wölbes eine blassröthliche, speckig-markige(medullar- 
krebsigie) Aftermasse in Form einer Schichte von an- 
sehnlicher Dicke ausgebreitet, in welche einerseits 
sich eine theils netzartige, theils faserige Knochen- 
neubildung auf der Glastafel einwekte, während sie 
anderseits auch an der harten Hirnhaut haftete. 
Sämmtliche Lymphdrüsen an der Bauchwirbelsäule 
waren zu einer weisslichen, speckig-markigen, succu- 
lenten Aftermasse in einander geflossen. 

Ausserdem eine vascularisirte Exsudation auf der 
innern Fläche der harten Hirnhaut über beiden He- 
misphären. In jedem Pleurasacke 1'/, Pfund Serums, 
dem rechterseits ein flockiges Exsudat beigemischt 
war; der rechte untere Lungenlap;,en von einem zar- 
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ten Exsudate bekleidet, aneinzelnen Erbsen- bis Wall- 
nuss-grossen Stellen hepatisirt. 

Einzelne @ekrösdrüsen speckig - markig infiltrirt, 

die Schleimhaut des Rectums blauroth injicirt, auf 
derselben in Form linsengrosser Inseln Exsudat. In 
den erweitertem Nierenkelchen und -Becken gelber, 
sehr feiner Harnsand. — 
Gewöhnlich erscheint er in Massen, die sehr oft 
ein erstaunliches Volumen erreichen. Sie beginnen 
ohne Zweifel bald als eine ausgebreitete Infiltration, 
bald entstehen sie gleich ursprünglich als eine auf 
einen kleinen Punkt umschriebene Aftermasse. Sie 
drängen im ersten Falle den Knochen zu einem zart- 
blätterigen Filze aus einander, an dem man eine Re- 
gelmässigkeit der Lagerung und Uebereinanderschich- 
tung um so mehr vermisst, je tumultuarischer das 
Wachsthum des Aftergebildes gewesen; im andern 
Falle dehnt die aus der Tiefe des Knochens kommende 
Afiermasse die compacten Tafeln zu einer Knochen- 
schale aus. Diese ist ferner bald einfach, bald ent- 
wickelt sie sich zu einem faserig-blätterigen Gerüste. 
Ueberdiess hat der Medullarkrebs oft an seiner so 
häufig faserigen Basis ein strahlig-blätteriges Skelet. 
In andern Fällen ist der Knochen an der Stelle des 
Aftergebildes bis auf kleine in der Aftermasse zer- 
streute Fragmente, ja selbst auch ohne Spur solcher 
völlig verschwunden. 

Es kommt diese Form besonders an den langen 
Röhrenknochen, wo sie sich von den Gelenkenden aus 
entwickelt, an den platten Schedel- und Beckenkno- 
chen, auch am Brustbeine, an den Rippen vor. 

So wie die obbemerkte Infiltration mit einem enkepha- 
loiden Safte die niederste Stufe der Consistenz des 
Medullarkrebses — Krebszelle in einem flüssigen 
Blasteme — darstellt, so kommen Medullarkrebse im 
Knochen vor, die die verschiedenen Consi- 
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d) 


stenzstufen eines demAnsehen nach hirn- 
ähnlichen Markes, speckig -markiger, 
speckig-knorpeliger Substanz darbieten. 

In dem weichen lockeren Parenchyme des eigentli- 
chen Enkephaloids beobachtet man auch hier gros- 
sen Gefässreichthum, und namentlich sehr weite dünn- 
häutige Gefässe; es ereignen sich wiederholte Blu- 
tungen aus ihnen, wobei sich das Extravasat mit Ver- 
drängung der Aftermasse bisweilen in ansehnlichen 
Herden anhäuft und darin schichtenweise coagulirt. 

Eben so wie der weisse Medullarkrebs kömmt auch 
der Cancer melanodes in den Kuochen vor. 

Eine besondere Form des Krebses in den Knochen 
ist diejenige, die Otto unter Knochennagung, 
Erosion, erörtert, Lobstein als Osteolyose 
abhandelt, worunter er jedoch Fälle mitbegreift, 
welche Cystoiden, Cystosarcome im Knochen und 
vielleicht auch Areolarkrebse waren. Man findet zumal 
an den breiten Schedelknochen, den wungenannten 
Beinen Stellen, welche statt des Knochens eine fremd- 
artige Substanz einnimmt. Diese zeigt nebst andern 
insbesondere die verschiedensten Consistenz - Grade, 
indem sie bald eine speckig-knorpelige weisse, weiss- 
röthliche, bald eine fleischartig - faserige rothe Suh- 
stanz, bald eine gallertartige, bald eine eiweisshältige 
seröse oder fettig-seröse, gelb-röthliche, grauliche, farb- 
lose Feuchtigkeit darstellt. Ihre Erzeugungsstätte ist 
das diploetische Gewebe, dieses wird zunächst aufge- 
zehrt, und die Lücke ist vorerst an den genannten Kno- 
chen von deren compacten Tafeln verdeckt. Sofort 
schwinden von einzelnen Punkten aus auch diese, und 
dann ist eine förmliche runde, ovale oder unregelmäs- 
sige, huchtige Oefinung oder ein Loch gegeben, das 
beiderseits von der Beinhaut bekleidet ist. Die After- 
masse webt sich nun in diese und zumal am Schedel in 
dieDura mater ein, und wuchert auf dieser nicht selten 
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über die Grenzen der Knochenlücke hinaus. Gewöhnlich 
erstreckt sich auch die Aufzehrung der Diplo& weiter, 
als jene der compacten Rinde, und darum ist so häufig 
die Lücke zunächst von den ungleich zackig abgesetz- 
ten, von innen aus verdünnten compacten Tafeln um- 
randet. 

An der Stelle der Entartung: findet sich gewöhnlich 
keine, oder eine nur unbedeutende Erhebung über die 
Oberfläche des Knochens; doch entwickelt sich nach 
unsern Beobachtungen die die Lücke im Knochen aus- 
füllende Aftermasse bisweilen zu einer den Knochen 
überragenden, an platten Knochen nach beiden Seiten 
hin wuchernden Geschwulst. Insbesondere dehnt das 
Aftergebilde, wenn es durch eine gelatinöse Feuchtig- 
keit dargestellt wird, die Knochentafeln zu einer Blase 
aus, und ist dann wahrscheinlich die zuerst von van 
W y gesehene, Hydrosteon genannte Krankheit. Sie darf 
nicht mit Cyste und Cystoid des Knochens verwechselt 
werden. 

Die elementare Zusammensetzung dieser Krebsform 
weicht vom fibrösen und medullaren Krebse nicht ab, es 
kommen bisweilen bezüglich des Aggregationszustandes 


der Elementartheile — der Consistenz — alle die oben 
angedeuteten Varietäten in einem und demselben Indi- 
viduum vor. 


Ueber die krebsige Natur des Uebels kann kein Zwei- 
fel obwalten, sie ist ganz gewöhnlich mit sehr ausge- 
breiteter Krebsproduktion in inneren Organen combinirt. 
Die ursprüngliche Keimstätte der Krebsgebilde sind die 

die Markkanälchen, die Zellen und Markhöhlen der Knochen 
auskleidenden Gewebe, das Marksystem, von ihnen geht die 
Verdrängung, die Aufzehrung der Knochensubstanz durch 
Druck, die Skeletbildung in der Aftermasse aus; fast immer 
entwickeln sich die Krebse im diplo@tischen Knochengewebe, 
in schwammigen Knochen und Knochenabschnitten, in den 
Markhöhlen. 
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In der Nachbarschaft des Krebses zeigt der Knochen ein 
verschiedenes Verhalten; bald leidet er an Hyperostose, 
äusserlich findet man diffuse Knochenexsudation, im Innern 
Sclerose, bald leidet er an Osteoporose mit Atrophie, Mür- 
bigkeit, bald an Erweichung. Die Bedingungen, unter denen 
eines oder das andere der Fall ist, sind bisher unbekannt, 
aber merkwürdig ist, dass diese Zustände auch beim Krebse 
in andern Organen, nicht nur in den diesem letzteren be- 
nachbarten Knochen — z. B. die Erweichung an den Kno- 
chen des Thorax, zumal den Rippen beim Brustdrüsenkrebse, 
sondern auch in von dem Krebse entfernten Abschnitten des 
Knochengerüstes, ja selbst im ganzen Skelete vorkommen. 

Ausser dem primitiven XKrebsleiden des Knochens, 
das der Gegenstand des bisher Erörterten gewesen, kann der 
Knochen auch auf eine secundäre Weise dem Krebse un- 
terliegen. Man hat diess zumal an denRippen und dem Brust- 
beine beim Brustdrüsenkrebse, nebstdem an den Schedelkno- 
chen beim Krebse der harten Hirnhaut und des Gehirns, bis- 
weilen an den Beckenknochen beim Uterinalkrebse zu be- 
obachten Gelegenheit. Nicht durch Druck, der übrigens mit 
beitragen mag, sondern durch das in den Knochen greifende 
Wachsthum des Aftergebildes, seine Einbildung in das Kno- 
chengewebe entartet der Knochen und wird endlich in seiner 
Continuität gelöst. 

Eine eigenartige Destruction erleidet der Knochen von 
phagedänischen, gewöhnlich für krebsig gehaltenen Geschwü - 
ren der überliegenden Weichgebilde ; man brobachtet sie vor- 
züglich an den Gesichtsknochen und wir „erden vonihr wei- 
ter unten eine vergleichende Erwähnrv ‚g thun. 

Der Knochenkrebs ist bald ver’ .nzelt in einem Organis- 
mus vorhanden, bald und zwar sehr oft ist er in mehrern 
verschiedenen Knochen zugleich vorhanden. Er ist überdiess 
häufig mit Krebsen in den verschiedensten weichen Paren- 
chymen, mit Leber-, Brustdrüsen-, Lungen- und Pleura- 
Krebs, mit Uterinalkrebs u. s. w. combinirt. Die Ausrottung 
von umfänglichen Knochenkrebsen hat in der Regel eine sehr 
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tumultuarische, über viele innere Organe sich ausbreitende 
Krebsproduction zur Folge. 

Er kömmt bisweilen in einer frühen Lebensperiode, im 
Allgemeinen jedoch häufiger im reifern Lebensalter vor. 


8. Fremde Körper in Knochen. 


Von solchen sind nebst dem in einigen Fällen beobach- 
teten regulinischen Quecksilber nach dessen innerem oder 
äusserem Gebrauche besondersdie inKnochenwunden zurück- 
gebliebenen Bruchstücke verletzender Werkzeuge, wie ab- 
gebrochene Messer- und Degenspitzen u. dgl., dann einge- 
schossene Kugeln bemerkenswerth. Sie veranlassen lang- 
wierige Entzündung, Knochenvereiterung und Necrose , und 
werden hierdurch öfters lose und ausgestossen, bisweilen 
bleiben sie für die ganze Lebenszeit im Knochen , und zwar 
umgeben von einem sclerosirten Gewebe, festsitzen. 


Versuch einer Charakteristik der dyscrasi- 
schen Knochenleiden, zumal der Knochenent- 
zündungen und Caries, mit besonderer Rück- 
sicht auf das am macerirten Knochen 
ersichtliche Gepräge*). 


Es scheint uns die Erledigung der Frage, wie sich die 
dyserasischen Entzündungs- und Vereiterungsprocesse im 
Knochen von einander unterscheiden, und aus sich selbst 
am Präparate diagnosticeiren lassen, von besonderem Inte- 
resse; die Auflindung gewisser bestimmter Typen erweitert 
nämlich nicht nur überhaupt unsere Kenntniss der Eigen- 
thümlichkeiten jener Processe, sondern sie kann in ihrer 
Anwendung auch zu einem diagnostischen Behelfe am Le- 
benden werden, zum wenigsten an der Leiche zur Aufhel- 
lung dunkler Fälle von Knochenkrankheit leiten. 


*) Oestreichische med. Jahrbücher Bd, XIX, St, 4, 
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Die einzelnenCharaktere des Gepräges dyscrasischer Pro- 
cesse im Knochen ergeben sich aus der Texturveränderung des 
Knochens unmittelbar an der erkrankten Stelle aus einer etwai- 
gen Abänderung seiner Gestalt, aus der Form und Begrenzung 
des Knochengeschwürs und der Necrose, aus demV erhalten des 
Knochengewebes in deren Umgebung, d.i. aus dem verschie- 
denen Grade oder der völligen Abwesenheit der Entzündung 
(Reaction), der Menge und Gestaltung ihres Productesu. s. w., 
aus der Narbe. Ausserdem ist zu berücksichtigen, jedoch 
von untergeordnetem Werthe auf unserem Standpunkte, die 
Beziehung der verschiedenen dyscrasischen Processe zu 
verschiedenen Knochen und Knochenabschnitten , ihre mehr 
weniger ausgesprochene Geneigtheit sich in compacten, in 
schwammigen, in breiten und flachen, in den langen Röh- 
renknochen u. S. w. zu localisiren, 

Zua einer praktischen Nachweisung des zu Erörternden 
ist die Zusammenstellung von möglichst gleichnamigen Kno- 
chen nothwendig , sie ist jedoch, soferne manche Processe 
in gewissen Knochen nur höchst selten oder gar nicht vor- 
kommen, nur für gewisse Abschnitte dieser Lehre ausführbar. 
Man muss dafür desto mehr suchen, exquisite Exemplare 
der bezüglichen Knochenleiden neben einander stellen zu 
können. 

Die Syphilis ergreift bekanntlich vor Allen die plat- 
ten Schedelknochen, nebstdem die Tibia, das Schlüsselbein, 
bisweilen auch das Brustbein, im Allgemeinen vorzugsweise 
die von wenigen Weichtheilen bekleideten Knochen und das 
compacte Knochengewebe. Sie tritt hier als eine schmerz- 
hafte, sich besonders an einzelnen Stellen (Herden) zu hö- 
heren Graden entwickelnde Entzündung auf. Sie setzt eine 
Intumescenz des Knochens (Tophus) , verknöcherndes Ex- 
sudat in das Innere und somit eine Verdichtung und blei- 
bende Verdickung desselben, in manchen seltenen Fällen 
auch Knochenexsudat auf die Oberfläche , welches sich eben 
auch bald sclerosirt und mit dem Knochen verschmilzt. Ist 
der ganze Knochen durchseucht, so zeigt er zahlreiche in- 
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einanderfliessende den Entzündungsherden entsprechende Bu- 
ckel, er ist unförmlich dick, plump und schwer. 

Oder sie geht neben der genannten Metamorphose in Ca- 
ries über; das Geschwäür betrifft einen sclerosirten Knochen. 
Es breitet sich, wie namentlich am Schedel, bald über eine 
grosse Fläche in der äussern Knochenlamelle aus, bald 
greift es vorzugsweise in die Tiefe und setzt am Schedel 
häufig Durchlöcherung desselben. 

Im ersteren Falle hat man, nachdem die Weichtheile de- 
struirt worden, eine grosse Verschwärungsfläche vor sich, 
überkleidet von einer speckig-gallertigen, eiterig zerfallen- 
den Schichte , unter der der sclerosirte Knochen höckerig- 
rauh, höchst ungleichförmig angenagt aussieht. Heilt dieser 
Verschwärungsprocess, so organisirt sich die obgrenannte 
Schichte zu einem sehr vulnerablen Narbengewebe, der 
Knochen ergänzt sich dergestalt, dass er keine glatte, son- 
dern eine ungleichförmige drusige Oberfläche bekömmt, die 
im Verfolge zwar etwas geebnet wird, aber nie mehr völlig 
untergeht; dabei werden, wenn die Nähte noch bestehen, 
die zackigen Knochenränder zu dicken, buchtigen umge- 
staltet. Es lassen sich diese Metamorphosen am Lebenden 
recht wohl durch die allgemeinen Decken und deren Narbe 
hindurch wahrnehmen. 

Ein begrenztes Geschwür hat die runde oder die buch- 
tige Form syphilitischer Geschwüre, gewulstete, dicke, am 
Schedel, wenn es ihn durchbohrt, bald nach innen zuge- 
schärfte bald abgerundete Ränder. 

Heilt das Geschwür, nachdem es einen oberflächlichen 
Substanzverlust gesetzt, so geschieht diess nach Analogie 
desselben Processes in Weichgebilden mit einer nach ihrem 
Centrum hin vertieften, drusig unebenen, glatten Narbe. 
Heilt es, nachdem es den Knochen in seiner ganzen Dicke 
aufgezehrt, durchlöchert hat, wie diess an den Schedel- 
knochen, den Nasenbeinen, dem Gaumengewölbe u. s. w. 
Statt findet, so ist der Substanzverlust von einem rundlichen, 

Rokitansky Anatomie Bd. II. | 15 
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wulstigen, plumpen, hie und etwas eingestülpten Rande 
begrenzt. 

Hat endlich die Entzündung Necrose zur Folge, so bie- 
tet der syphilitische Sequester, zumal dann, wenn die Ne- 
erose den Knochen in seiner ganzen Dicke betraf, dieselben 
Charaktere, d. i. die Sclerose, Verdickung , die unebene, 
drusig-höckerige Oberfläche dar. 

Das auffälligste an syphilitischen Knochen ist die Hy- 
perostose und insbesondere die Verdichtung (Sclerose) ihres 
Gewebes, und der Mangel an Knochenneubildung auf der 
Oberfläche in den bekannten Formen des Osteophytes. Die 
nähere Untersuchung des Knochenschliffes eines sehr com- 
pacten syphilitischen Schedels ergab: viele weit auseinander- 
stehende Markkanäle, einzelne Gruppen grösserer sehr 
schwarzer Knochenkörper , die sehr viele Strahlen abschic- 
ken. Die Untersuchung eines schon dem äussern Ansehen 
nach porösen, aber sehr compacten Knochenschliffes von 
einem syphilitischen Schedel: weite Markkanäle, die Kno- 
chenkörper zum grossen Theile gross, einzelne stehen senk- 
recht auf den Markkanälen; in der Umgebung einzelner 
Markkanäle ist die nächste Lamellenschichte durchsichtig mit 
einer einfachen Reihe Knochenkörper, und auf diese folgt 
nach aussen eine von sehr zahlreichen, sehr aufgefaserten 
Knochenkörpern durchwebte dunkle Schichtung; die Lamel- 
lensysteme einzelner grosser Markkanäle ungemein mächtig. 

Der durch syphilitischen Process sclerosirte Knochen 
unterliegt ohne Zweifel bisweilen in späterer Zeit einer neuen 
Auflockerung (Osteoporose), doch scheint diess selten der 
Fall zu seyn, wir haben es an den Unterschenkelknochen 
einmal, sonst aber und namentlich an den Schedelknochen 
nie beobachtet. 

Die sogenannte scrophulöse d.i. die ein tu- 
berculöses Produkt setzende Entzündung des 
Knochens und die gleichnamige Caries, haben wir oben 
(S. 214) neben dem Knochentuberkel und dem durch seine 
Schmelzung gesetzten tuberculösen Eiterherde geschildert; 
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wir heben hier bloss die vorzüglichsten am macerirten Kno- 
chen ersichtlichen Charaktere hervor. 

Bei der aus Entzündung hervorgehenden Caries ist die 
Production von neuer Knochenmasse an der Oberfläche in der 
Umgebung, an compacten Knochen wie am Schedel in Form 
des sammetähnlich-villösen, an schwammigen Knochen, wie 
zumal den Gelenkenden der langen Röhrenknochen in Form 
des splitterig-blätterigen Osteophytes bezeichnend, um so 
mehr, als eine innere Hyperostose — Sclerose — als beglei- 
tende Erscheinung gewöhnlich mangelt, und sich erst bei 
der Heilung auf der Basis des Geschwürs und in seiner Un- 
gebung einstellt. 

Indess kommen häufig Fälle vor, wo die Caries ohne 
derlei Knochenproduction verläuft; diess ereignet sich bei 
Caries in sehr erschöpften, an tubereulöser Lungen- und Darm- 
phthise siechenden Individualitäten, bei abgeleiteten cariösen 
Knochenleiden in ähnlichen Individuen, wie bei den im Ge- 
folge von Entzündung und Vereiterung der Synovialsäcke 
sich entwickelnden Zerstörungen der @elenkenden, bei der 
Corrosion der Rippen, des Brustbeins, darch andringende 
tuberculöse Lungen- und Lymphdrüsen-Eitersäcke, bei der 
Corrosion und Durchlöcherung des Schedels von schmelzen- 
den Tuberkeln der harten Hirnhaut u. dgl. 

Die peripherische Caries hinterlässt nach Analogie des 
Geschwürs in Weichgebilden eine runde oder längliche, 
strangförmige, grubig-unebene, gleichsam gestrickt aus- 
sehende, sclerosirte Narbe; öfters mit bleibender Abmage- 
rung des Knochens. 

In schwammigen Knochen, wie namentlich an den Wir- 
belkörpern, setzt die Schmelzung des Knochentuberkels eine 
Destruction in Form von rundlichen Wachswaben-ähnlich ne- 
ben einander stehenden Herden. 

Von beiden Processen völlig verschieden ist die Zerstö- 
rung, welche die Gesichts- und Schedelknochen beim so- 
genannten Gesichtskrebse erleiden. Sie ist gegen- 
über den vorigen und jedem andern Destructionsprocesse 
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durch lauter negative Merkmale ausgezeichnet und auf den er- 
sten Blick kenntlich. Die Knochenrinde und sofort das diploe- 
tische Gewebe wird gradezu nach Art einer Schmelzung, 
Corrosion, zerstört, man sieht allenthalben ein normales Kno- 
chengewebe blossgelegt, nirgend eine auffällige Spur von 
Auflockerung, Neubildung (Osteophyt) , Scelerose. — Sehr 
ähnlich ist die zumal den thierischen Bestandtheil des Kno- 
chens treffende Schmelzung, die der Knochen beim Noma 
(Wasserkrebs) erleidet; der Knochen bekömmt das Ansehen 
eines calcinirten (Froriep). | 

Die schwierigste Aufgabe ist, dieder genuinen Ar- 
thritis angehörigen Metamorphosen des Knochengewebes 
aufzufinden. Es kommen nämlich unter den am Lebenden 
selbst für nicht compliecirte Gicht angesprochenen Knochenlei- 
den so vielerlei Anomalien vor, dass man billiger Weise dar- 
an zweifeln muss, dass sie alle einem und demselben Pro- 
cesse angehören. Man findet hierunter nebst mancherlei Af- 
tergebilden und augenscheinlich syphilitischer Metamorphose 
primitive Sclerosen, Osteoporosen mit consecutiven Sclero- 
sen, Atrophie, osteomalaeische Processe, verschiedenartige 
Osteophyten, die elfenbeinartige Exostose u. s. w. 

Wir glauben die in Folgendem besprochenen Verände- 
rungen für gichtische ansehen zu dürfen: 

Vorerst kömmt an den knöchernen Gelenksgebilden, zu- 
mal an jenen des Hüftgelenks, eine Metamorphose vor, die 
wir mit älteren Beobachtern (Portal, Koehler, Austin) 
in einem arthritischen Entzündungsprocesse begründet glau- 
ben. Es ist derjenige, welchen die Engländer Malum co- 

xae senile nennen. Zu den Eigenthümlichkeiten dieser 

Metamorphose gehören: 

a) Erweiterung der Gelenkhöhlen (Pfannen), meist mit Ver- 
flachung derselben; 

b) Abplattung des Gelenkkopfes mit einem überhängenden 
Randsaume, was dem Schenkelkopfe, dem Kopfe des 
Oberarms , dem Köpfchen der Speiche u. s. w, eine Pilz- 
form verleiht. 
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e) Mangel der überziehenden Knorpel, Verdichtetseyn des 
schwammigen Knochengewebes auf verschiedene Tiefe 
zu einer weissen kreidigen Masse, welche durch das 
Aneinanderreiben der Gelenkflächen eine gypsähnliche 
Politur annimmt. 


d) Knochenwucherung in der Form eines schalig - warzi- 
gen, eines tropfsteinartigen Osteophytes in der Umge- 
bung des Gelenkes, zumal Anhäufung ähnlicher Massen 
rings um die Gelenkhöhle, die sämmtlich gleich dem 
bemerkten überhängenden Rande des Gelenkkopfes aus 
derselben weissen kreidigen Knochensubstanz bestehen. 


Diese Metamorphose ist bedingt durch einen schmerz- 
haften Process, der ohne Zweifel in einer entzündlichen 
Osteoporose mit Anschwellung und Weichsein des Knochens 
besteht, der die nach Form und chemischer Zusammenset- 
zung ausgezeichneten Knochenexsudate in der Umgebung 
und in das Gewebe setzt, und in einer consecutiven Scle- 
rose endet. 


Sie kömmt am häufigsten im Hüftgelenke vor, doch beob- 
achtet man sie auch im Oberarm, — im Ellbogen, — im 
Kniegelenke, in den Fingergelenken, den Gelenken des Zahn- 
fortsatzes; die Gelenksgebilde erleiden eine auf das oben 
Gesagte zurückzuführende knorrige Missstaltung. 


Bisweilen ist damit auch Knochenproduction in der fibrö- 
sen Gelenkkapsel, in benachbarten fibrösen Gebilden in Form 
schaliger, dornähnlicher, rundlicher knorriger Neubildungen 
vergesellschaftet. 


Sodann scheint uns die Entzündung der langen Röhren- 
knochen, welche neben Sclerose derselben, auf deren Ober- 
fläche ein warzen- und tropfsteinartiges Osteophyt setzt, 
wodurch der Knochen einen einer rauhen Baumrinde ver- 
gleichbaren Überzug erhält, hieher zu gehören. Eben diess 
dürfte der Fall mit dem in die ligamentösen Gebilde herein- 
wachsenden Osteophyte in Form von schaligen, platten-, 
dornähnlichen, knorrigen Fortsätzen in der Umgebung von Ge- 
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lenken, an den Wirbelkörpern seyn. Sie zeigen sehr häuflg 
ein sclerosirtes kreidiges Gefüge. 

Endlich veranlasst die Gicht unter unbekannten Bedin- 
gungen, namentlich in älteren Individualitäten, eine schmerz- 
hafte Atrophie der Knochen und mit dieser eine zu Knochen- 
bruch disponirende Mürbigkeit derselben. 

Ob der Rheumatismus eine durch ein eigenthümli- 
ches Gepräge ihrer Produkte ausgezeichnete Entzündung, 
eine eigenartige Caries herbeiführe , ist, so viel Positives 
darüber auch gelehrt werden mag, noch sehr im Dunkeln; 
insbesondere dürfte es gar keine eigentliche rheumatische 
Caries geben. Wir haben die für solche ausgegebene Eiter- 
herde an und in Knochen immer für tuberculöse erkannt. Die 
rheumatische Entzündung scheint besonders die peripheri- 
schen Schichten des Knochens mit der Beinhaut zu befallen, 
eine Sclerose des Gewebes und ein warzig-blätteriges 
Osteophyt auf der Oberfläche des Knochens zu setzen. Diese 
Metamorphose ist augenscheinlich mit jener, die die gichti- 
sche Entzündung setzt, verwandt. 


Anhang. 
Abnormitäten des Knochenmarkes. 


Die Krankheiten des Knochenmarkes sind sehr wenig ge- 
kannt, obwohl dasselbe höchst wahrscheinlich der ursprüng- 
liche Sitz aller pathologischen Bildungsprocesse ist. Es ist 
an dem Mangel dieser Kenntniss und Überzeugung ohne 
Zweifel der Umstand Schuld, dass man einerseits die Krank- 
heiten des Knochenmarkes fast immer nur in sehr vorge- 
schrittenen Stadien, wo sie zu Krankheiten des gesammten 
Knochens geworden sind, zu untersuchen Gelegenheit hat, 
und dass man sodann anderseits über den Alienationen des 
eigentlichen Knochengewebes das Knochenmark weniger zu 
berücksichtigen pflegt. 

Oft ist es in Folge von Hypertrophie im Über- 
maasse vorhanden und veranlasst eine Erweiterung der 
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Markkanäle, der Markzellen, der Markhöhlen; es liegt seine 
Hypertrophie ohne Zweifel allein für sich oder in Combination 
mit anderartigen Processen manchen umschriebenen oder über 
einen ganzen Knochen verbreiteten Osteoporosen zum 
Grunde. Dabei nimmt es mit Beibehaltung seiner normalen Tex- 
tur und Mischung an Masse zu oder aber in einem vom Nor- 
male abweichenden Zustande. So wird z.B. bisweilen an ge- 
wissen Knochenabschnitten statt der die Räume des schwam- 
migen Gefüges ausfüllenden Gallerte ein eigentliches Mark , 
selbst in Form compacter gelappter Massen abgelagert z. B. 
in der Diplo& der Schedelknochen. 

Seine übermässige Anhäufung hat endlich Schwund der 
schwammigen und reticulirten Knochensubstanz und Aufblä- 
hung der compacten Rinde der Knochen zur Folge. 

Im Gegentheile schwindet es sammt dem Knochen- 
gewebe bei concentrischer Knochenatrophie ein, oder es wird 
durch eine gallertartige , fettig-seröse Feuchtigkeit ersetzt. 

Sehr häufigen Abweichungen ist seine Farbe, seine 
Consistenz, so wie seine Textur und Mischung un- 
terworfen, wobei jene gewöhnlich mit Abweichungen der 
letzteren im innigen ursächlichen Zusammenhange stehen. 

Bezüglich seiner Farbe ist es baldungewöhnlich blass, 
weiss, bald ist es dunkelgelb, oft von Blutgehalt in verschie- 
dener Weise roth, rostbraun, hefengelb, chocoladefärbig , 
bei Knochenjauchung in verschiedener Weise missfärbig. 

Bezüglich seiner Consistenz findet man dasselbe 
bald zu dünn und zwar von Serumgehalt, oder aber es ist 
nach Art eines Öles verflüssigt; in andern Fällen ist es un- 
gewöhnlich fest, talg-, fettwachsähnlich, brüchig. 

In Rücksicht seiner Textur ist es der Sitz von Con- 
gestion (Hyperämie), von Hämorrhagie mit dunkel- 
rother, chocolade-, rost-brauner, hefengelber Färbung. 

Die Knochenentzündung hatihren eigentlichen Sitz 
in der die sämmtlichen Knochenräume auskleidenden Markhaut. 
Die Entzündung derselben setzt bald ein zu Knochen sich 
organisirendes Exsudat, bald sind es Produkte, die sich zu 
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Zellgewebe, zu einem fihroiden Gewebe umstalten, wie man 
diess nach Knochenverletzungen sowohl als auch in seltenen 
Fällen als Producte spontaner Entzündungsprocesse, d.i. als 
fibroide Verdiekung der Markhaut und ihrer Fortsätze, beob- 
achtet, bald endlich sind es eiterige, jauchige, das Gewebe 
des unmittelbaren Substrates und das Knochengewebe in ver- 
schiedener Weise schmelzende Produkte. Die anatomischen 
Kennzeichen dieser Processe ergeben sich von selhst und 
aus dem, was über Knochenentzündung und ihre Ausgänge 
gelehrt worden ist. 

Bei Hydrops nimmt allmählig in der Medulla die Stelle 
des Fettes eine dünne gallertartige, endlich seröse Flüssig- 
keit ein. 

Auffallende jedoch ihrem eigentlichen Wesen noch un- 
gekannte Abänderungen erleidet das Knochenmark bei den 
OÖsteoporosen und Osteomalacien — wie diess aus dem hier- 
über Verhandelten hervorgeht. 

Endlich ist die Markhaut der ursprüngliche Sitz aller in 
dem Knochen auftretenden Afterbildungen, wie diess 
namentlich bei den Tuberkeln und dem Krebse, und zwar be- 
sonders bei manchen Formen des letztern, wie bei der en- 
kephaloiden Infiltration der Knochen, bei den in Form der 
Erosion nach Otto, Osteolyose nach Lobstein 
auftretenden Krebsleiden der Knochen u. s. w. leicht nach- 
weisbar ist. 


- 


II. Abnormitäten der einzelnen Abschnitte des 
Skeletes und ihrer Knochen im Besonderen. 


A. Des Schedels und seiner einzelnen Theile. 
1. Bildungsmangel und -Excess. 


Der Schedel mangelt völlig oder bis auf ein Rudi- 
ment bei Acephalie, er ist in verschiedenen Graden man- 
gelhaft beim Mangel der Hirnschale (Acranie), bei Anence- 
phalie, den Spaltungen des Hirn- und Gesichtsschedels, den 
Enkephalocelen, beim Mangel einzelner Hirntheile, der 
Verschmelzung paariger Hirnorgane, z. B. beiCyclopie u. s. w. 
Geringere Grade von Hemmung der Entwickelung stellen das 
Vorhandenseyn häutiger Lücken inmitten der Schedelknochen 
bei Neugebornen, grosse häutige Interstitialräume zwischen 
den Knochen des Schedelgewölbes, ungewöhnliche Fonta- 
nellen, grosse Fontanellen, die Persistenz gewisser Nähte 
7. B. der Stirunaht dar; Zustände, die meist durch regel- 
widrig vermehrtes Volumen des Gehirns— Hypertrophie des- 
selben, Hydrocephalie — bedingt sind. 

Die Zahl der den Schedel zusammensetzenden Knochen 
ist sofort bisweilen mangelhaft, indem einzelne Knochen 
völlig abgehen, wobei sie bisweilen durch benachbarte ver- 
grösserte ersetzt werden, wie z. B. mangelnde Nasen- oder 
Thränenbeine durch die Nasenfortsätze der Oberkiefer. 

Ein Bildungsexcess kömmt in verschiedener Weise 
bei den verschiedenen Graden von Doppeltseyn des Kopfes 
vor. Ein geringerer Grad wird durch die vorzeitige Schlies- 
sung der Nähte, der Fontanellen dargestellt. 

Die Zahl der Knochen wird durch Persistenz gewisser 
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Nähte, wieder Stirnnaht, durch ungewöhnliche accessorische 
Nähte, wie eine solche zumalals horizontalean den Scheitel- 
beinen vorkömmt, vorzüglich aber durch die sogenannten 
Zwickelbeine (Ossa Warmiana) vermehrt. 

Die Zwickelbeine kommen am gewöhnlichsten in 
der Lambdanaht, in der Schuppennaht, seltener in der 
Kranz- und Pfeilnaht, am seltensten in den Nähten zwischen 
den Keilbeinflügeln und den Scheitel-, Schlafbeinen und den 
Orbitaldecken vor. In den erstgenannten Nähten sind sie 
nicht selten in grosser Anzahl, ja in doppelter, dreifacher 
Reihe übereinanderlagernd vorhanden, und veranlassen die 
Entstehung zwei-, dreifacher Nähte. In den übrigen, zu- 
mal den letztgenannten Nähten sind sie öfter nur vereinzelt 
da. Gewöhnlich ist ihre Lagerung sowohl als auch ihr Um- 
fang und ihre Gestalt symmetrisch, indem die Zwickelkno- 
chen der einen Seite jenen auf der andern Seite entsprechen ; 
indessen kommen auch in seltenen interessanten Fällen asym- 
metrische und unpaarige vor. Ein Zwickelknochen an der 
Stelle einer Fontanelle heisst insbesondere ein Fontznell- 
knochen. Die Zwickelknochen sind endlich gewöhnlich in 
ihrer äusseren Lamelle grösser, bisweilen gehören sie bloss 
der äusseren Schedeltafel, in seltenen Fällen bloss den inne- 
ren an. Ihre Entstehung ist vor Allen in grossen Intersti- 
tialräumen zwischen den Schedelknochen bei angeborner 
Hypertrophie des Gehirns , Hydrocephalie, begründet. 


2. Anomalien der Grösse des Schedels. 


Die Grösse des Schedels weicht — entsprechend dem 
Gehirne—nach beiden Richtungen ab; die Anomalie erscheint 
als regelwidrige Kleinheit, und regelwidrige 
Grösse. | 

Eine regelwidrige Kleinheit erscheint als Klein- 
heit des Schedels überhaupt oder vorwiegend als Kleinheit 
einzelner Abschnitte. Ausserdem, dass sie durch Ectopien 
des Gehirns ausser dem Schedel — Enkephalocele — bedingt 
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wird, involvirt sie Kleinheit des Gehirns überhaupt, Man- 
gel und Unentwickeltseyn einzelner Abschnitte desselben und 
ist im letztern Falle mit Mangel oder Unentwickeltseyn der 
entsprechenden Abschnitte des Schedels combinirt. Sie ist 
entweder eine relative oder aber eine absolute, und bedingt 
als letztere Idiotismus. Sie ist als solche angeboren; es 
kömmt jedoch als partiale auch eine acquirirte Klein- 
heit in der Art vor, dass sich einzelne Abschnitte des Sche- 
dels bei Atrophie, Verödung der entsprechenden Gehirntheile 
verkleinern, abflachen, einsinken, schrumpfen. 

Eine Kleinheit des Gesichtsschedels kömmt beim 
angebornen Hydrocephalus vor, sie ist um so auffälliger, 
je höher der Grad der Ausdehnung des Hirnschedels ist; 
eine Verkleinerung erlangt derselbe im höheren Alter vor- 
zugsweise durch den Schwund des Kiefergerüstes. Eine ein- 
seitige Verkleinerung erleidet der Gesichtsschedel in Folge 
von Lähmung, Nevralgien. 

Eine regelwidrige Grösse des Schedels involvirt 
als angeborne eine hypertrophische Entwickelung des Ge- 
hirns oder vor Allem Hydrocephalie; sie betrifft den Sche- 
del zwar gewöhnlich gleichförmig und symmetrisch , jedoch 
gibt es hievon Ausnahmen, soferne der Schedel besonders in 
einer oder der andern Richtung gross, besonders in einem 
oder dem andern Abschnitte geräumig ist u. Ss. w: 

Eine erworbene Vergrösserung des Schedels, be- 
dingt in Erweiterung des Schedelraumes ohne die Erschei- 
nung von Absorption an der Glastafel oder Diastase der 
Nähte kömmt selten, und namentlich höchst selten in den 
reiferen Lebensaltern nach vollendeter Knochenbildung oder 
gar bei geschlossenen Nähten vor. Jezuweilenheobachtet man 
sie an einzelnen Abschnitten des Schedels. 

Viele und bedeutende Abweichungen bietet die Dicke 
der Schedel- und Gesichtsknochen dar, sie er- 
scheinen bald als Hypertrophie (Hyperostose), 
bald als Atrophie; jene befällt in der Regel vorerst, be- 
sonders häufig und im ausgezeichneten Grade den Hirn- 
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schedel , diese öfters, zumal als Atrophia senilis, den Ge- 
sichtsschedel. 

Die Hyperostose erscheint fast immer als Massen- 
zunahme in beiden Formen, d.i. als äussere Hyperostose ge- 
paartmit gleichzeitiger Verdichtung (Sclerose) des Knochen- 
gewebes, und erreicht in seltenen Fällen jenen Grad, dass 
der Schedel nicht nur grösser, missgestaltet, in seinen 
Wandungen ungemein dick wird (9”bis1',"—%”’, Jade- 
lod, Ilg), sondern auch ein fast unglaubliches Gewicht 
erlangt. Die Verdickung geschieht, wenn auch nicht gleich 
im Beginne der Krankheit, so doch gewöhnlich im späteren 
Verlaufe auf Kosten des Schedelraumes, der benachbarten 
Höhlungen -— der Orbitae, der Nasenhöhlen, des Labyrin- 
thes, der Highmorshöhlen — so wie der zum Austritte von 
Nerven und Gefässen bestimmten Löcher und Spalten; die 
Nähte verschwinden. Die Hyperostose des Schedels ist ent- 
weder mit Massenzunahme auch anderer Knochen, ja des 
ganzen Skeletes vergesellschaftet, oder sie beschränkt sich 
auf den Schedel, ja selbst den Hirnschedel allein, so dass 
die Gesichts- und übrigen Knochen, ja selbst die Schedel- 
basis normal bleiben, oder aber sie trifft sogar, und zwar 
nicht selten, mit Schwund des Gesichtsschedels und des übri- 
gen Skeletes zusammen. Jedenfalls entwickelt sie sich zu 
höheren Graden vorzugsweise am eigentlichen Gewölbe, der 
Stirn- und Hinterhauptswand des Hirnschedels, am Gesichts- 
schedel vorzugsweise am Unter- und am Oberkiefer. Sie ent- 
wickelt sich bald schon in der zarten Jugend, bald erst in 
den reiferen Jahren, bald endlich erst in einer vorgerückten 
Lebensperiode, was zum Theile von der Natur des Processes 
abhängt. 

a) Sie ist einmal das Ergebniss einer durch unge- 
kannte Bedingungen gesteigerten Kno- 
chenbildung (Ernährung des Knochens) und ent- 
wickelt sich gewöhnlich langsam, meist in den reiferen 
I,ebensjahren, ist öfters mit elfenbeinartiger Exostose 
auf der äusseren Schedeltafel, mit Wulstung der inne- 
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ren Schedeltafel, zumal in der Nähe der Stirnleiste, mit 
Knochenproduction auf der Dura mater vergesellschaftet. 

b) Ein anderes Mal ist die Hyperostose des Schedels in 
einer acuten, von Zeit zu Zeit sich wiederholenden 
oder aber einer andauernden chronischen Ent- 
zündung des Knochens, an welcher einerseits 
das Pericranium, anderseits die Dura mater Antheil 
nimmt, begründet. 

Die erstere setzt auf die Oberfläche der Schedelkno- 
chen ein verknöcherndes Exsudat von vefschiedener Dicke in 
Form eines sammetähnlichen, zartfaserigen, reticulirten Osteo- 
phytes, welches allmälig mit den Schedelknochen unmittel- 
bar oder aber mittelst eines diplo@tischen Stratums (neuer Bil- 
dung) zu einem Ganzen verschmilzt. 

Derlei Processe kommen insbesondere auf der inneren 
Schedeltafel, zumal an und in der Nähe der gefässreichern 
Stellen, wie längs den Sinus und den Nahträndern überhaupt 
vor, es erwächst aus dem Exsudate dem Schedel eine Glas- 
tafel neuer Bildung. Sie kommen ferner vorzüglich bei jun- 
gen Individuen vor, und eine besondere Erwähnung ver- 
dient jene Knochenexsudation , welche man auf der inneren 
Schedeltafel schwangerer Personen vorfindet. Sie kömmt bei 
diesen im Vergleiche mit andern Fällen so häufig und in so 
exquisitem Grade von Entwickelung vor, dass man allerdings 
einen Nexus zwischen ihrund der Schwangerschaft annehmen 
darf. Indem wir sie demgemäss seit ihrer Entdeckung an der 
hiesigen Anstalt‘) für eine Erscheinung von Interesse hal- 
ten, schenken wir derselben die folgende Erörterung. 

Das von uns gemeinhin sogenannte puerperale 
Osteophyt—- weil wir es eben gewöhnlich an in Folge des 
Puerperiums verstorbenen Individuen beobachten — hat seinen 
‘Sitz gewöhnlich auf den Stirn- und den Scheitelbeinen, bis- 
weilen erscheint es über die innere Fläche des ganzen Sche- 
delgewölbes ausgebreitet, und dann ist es gewöhnlich auch 


*) Siehe östr, med. Jahrbüch. B. XV. St. 4. 
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in Form zerstreuter Inseln auf der Basis cranii vorfindig. Es 
überzieht jedoch auch in den Fällen, wo es eine sehr be- 
trächtliche Dicke hat, grössere Flächen gewöhnlich nicht 
völlig, indem es meist die Erhebungen (Juga), seltener die 
Niederungen (Impressiones) der inneren Schedelfläche un- 
bekleidet lässt. Diese blanken Stellen der Glastafel fallen 
durch ihre Glätte und die normale Knochenfärbung alsogleich 
auf; an ihnen ist—sie seien Juga oder Impressiones — die 
Entstehung des Exsudates durch Druck von ihnen oder vom 
Gehirne her gehemmt worden. 

Die Dicke der neuen Knochenschichte variirt von der 
eines sehr dünnen Anfluges bis zu /, —1’' und darüber. Am 
dicksten ist sie gewöhnlich längs den Nahträndern, dem 
Sulcus longitudinalis, den Furchen für die Art. meningea me- 
dia, an ihren Grenzen ist sie immer dünner und verliert sich 
in einem zarten Anfluge. 

Bezüglieh der Farbeist sie in verschiedenen Abstu- 
fungen und Nuancirungen roth, fast constant gegen ihre 
Grenzen hin blässer, röthlich-weiss —weiss mit unterliegen- 
dem durchscheinenden Roth— selbst mattweiss. Es hängt diess 
von dem Alter des Exsudates, von dem Fortschritte, den 
es in seiner Heranbildung zu Knorpel und Knochen gemacht 
hat, von der Entwickelung eines diploetischen Gewebes in 
ihm ab. 

In Rücksicht der Textur findet man es, wie jedes an- 
dere Knochenexsudat, auf den folgenden Entwicklungsstufen. 

1. Es ist eine weiss- oder gelb-röthliche, gallertartige, 
sich vascularisirende Exsudation, welche sich leicht ab- 
ziehen lässt, und unter der die Glastafel normal erscheint , 
allenfalls etwas an Glätte verloren hat. 

2. Es ist eine weiche, biegsame, fein -poröse, knor- 
pelige Schichte; unter ihr ist die Glastafel in der Regel 
merklich rauh, zum Mindesten sind die Gefässporen dersel- 
ben merklich erweitert. 

3. Es ist eine anfänglich biegsame, der harten Hirnhauf 
gegenüber glatte, sehr fein-poröse, aufder andern der Glas- 
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tafel zugewendeten Fläche rauhe, zellige, knorpelig - knö- 
cherne Schichte. Aus den unzähligen feinen Poren sickert 
beim Drucke eine blutig-seröse Feuchtigkeit aus, und die 
zelligen Räume auf der Kehrseite sind von einer gelb-röthli- 
chen Gallerte, bisweilen von einer hellrothen blutigen Flüs- 
sigkeit erfüllt. Sie sitzt fest aufund man sieht beim Versuche 
sie abzulösen, dass sie der Glastafel mittelst zahlreicher La- 
mellen und Netzfäden des erwähnten schwammigen , succu- 
lenten Gewebes anhängt, die man bei der Losschälung nebst 
vielen Blutgefässen zerreisst. 

Weiter gedeiht nun zwar diese Neubildung während der 
Schwangerschaft und eines auf die Entbindung folgenden 
krankhaften puerperalen Zustandes nicht, später jedoch wird 
sie völlig knöchern und ein integrirender Theil der Schedel- 
wand, indem sie zu einer neuen, durch und durch dichten 
(sclerosirten) Glastafel wird, oder aber mittelst eines blei- 
benden diplo&tischen Gewebes mit der alten Glastafel ver- 
wächst. — Gewöhnlich bleibt beim Abheben des Schedel- 
daches die Neubildung an der inneren Schedelfläche kleben, 
in seltneren Fällen reisst sie von dieser los, und bleibt auf 
der harten Hirnhaut sitzen. 

In jenenFällen, wo die Exsudation von ungewöhnlicher 
Mächtigkeit und Ausbreitung auf der inneren Schedeltafel ist, 
findet man eine solche, jedoch in der Regel als dünnes Stra- 
tum, als einen Anflug, auch auf der äusseren Schedeltafel, 
namentlich auch wieder am Stirn- und an den Scheitelbeinen, 
zumal längs der Kranz- und Pfeilnaht, längs der Insertion 
des Schlafmuskels und der Linea semicircularis, ja selbst 
auf der Gesichtsfläche mehrerer Gesichtsknochen , wie zu- 
mal jener der Oberkiefer und Nasenbeine. 

Diese Knochenneubildung steht .nun mit den tödlichen 
Puerperalkrankheiten durchaus in keinem Zusammenhange, 
was sich nebst anderen vorzüglich aus nachstehenden Erfah- 
rungen ergibt. 

Sie kömmt in den mannigfaltigsten Graden von Ausbrei- 
tung, Dicke und innerer Entwickelung bei und nach den ra- 
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pidesten Puerperalkrankheiten vor; man findet sie eben so 
in den Fällen von rasch tödtenden Rupturen des Uterus beim 
Geburtsacte, von schnell erschöpfenden Metrorrhagien wäh- 
rend und nach der Geburt, in den Fällen von Cholera asia- 
tica des rapidesten Verlaufes in Schwangeren. Noch deut- 
licher sprechen hiefür das Vorkommen dieser Neubildung bei 
Personen, die während oder alsbald nach der Entbindung an 
einer den Geschlechtswerkzeugen völlig fremden, lange oder 
kurz vor dem Ende der Schwangerschaft, oder während des 
Geburtsactes selbst entstandenen Krankheit — an Pneumo- 
nie, Phthise, Cholera, Apoplexie — starben; noch über- 
zeugender die Fälle, wo man die Neubildung bei gesunden 
Schwangern antrifft, die in einer vorgerückten Schwanger- 
schaftsperiode eines unerwarteten plötzlichen 'Todes ster- 
ben. — Die vollste Überzeugung hievon erlangt man aber 
endlich durch das Vorkommen der Neubildung bei schnell 
und plötzlich verstorbenen Schwangern in jeder Periode 
ihrer Schwangerschaft, bis zum dritten Monate zurück. 

Es ist demnach die fragliche Knochenneubildung bei 
Schwangern und Entbundenen eine unter besonderen bisher 
unbekannten Umständen die Schwangerschaft begleitende und 
durch diese veranlasste Erscheinung. 

Die Frage, in welche Zeit der Schwangerschaft die 
Entstehung dieser Neubildung fällt, wird durch die That- 
sachen erledigt, dass wir sie zu jeder Schwangerschaftspe- 
riode bis zum dritten Monate zurück fanden, dass wir selbe 
einmal am Ende der Schwangerschaft und nach der Entbindung 
nur an beschränkten kleinen Stellen und sehr unentwickelt, 
andere Male wieder schon in früheren Schwangerschaftspe- 
rioden ausgebreitet über grosse Strecken, von ansehnlicher 
Dicke und entwickelter in ihrer Textur antrafen. Es ist somit 
ihre Entstehung an keine bestimmte Schwangerschaftsperiode 
gebunden. 

Die völlige Verknöcherung des Exsudates und seine 
Verschmelzung mit der alten Glastafel setzt nun eine der 
Dicke desselben entsprechende Massenzunahme des Sche- 
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dels; diese wird einleuchtender Weise in jenen Fällen augen- 
scheinlich, wo das Exsudat bei wiederholten Schwanger- 
schaften mehrmal gesetzt worden ist. An den hieher ge- 
hörigen Schedelexemplaren ist insbesondere der Umstand 
höchst instructiv, dass eine oder die andere der neuen Kno- 
chenschichten der älteren nicht unmittelbar anliegt, sondern 
zwischen beiden ein dünnes Stratum diploetischen Gewebes 
eingeschoben ist. In jenen Fällen, wo an dem Exsudativ- 
processe auch die Dura mater Theil genommen, wird der ihrer- 
seits gesetzte Antheil des Exsudates zu einem gleichförmig 
ausgebreiteten, oder aber ungleichförmig angehäuften vas- 
culären Zellstoffe, die neue Knochenschichte erlangt an ihrer 
inneren Fläche, indem sie die zahlreichen Gefässe desselben 
und deren Windungen aufnimmt, nicht die gewöhnliche 
Ebene und Glätte, woraus ein innigerer Zusammenhang, 
eine regelwidrige Adhäsion der Dura mater an den Schedel 
hervorgeht. Namentlich beobachtet man diess im Einklange 
mit dem Eingangs Erörterten längs den Nahträndern, den 
Sinus, wie vorzüglich dem Sinus longitudinalis. 

Es ergibt sich aus dem Gesagten (ie Existenz einer mit 
wiederholten Schwangerschaften im Nexus stehenden puer- 
peralen Hyperostose des Schedels. 

Eine Knochenneubildung gleich der, wie sie beiSchwan- 
geren vorkömmt, d.i. eine die innere Schedelfläche überklei- 
dende Knochenschichte neuer Bildung von der Ausbreitung 
und der Form der eben erörterten haben wir gegenüber dem 
so häufigen Befunde in den Leichen schwangerer und eben 
entbundener Weibspersonen nur sehr selten und zwar auch 
an männlichen Individuen beobachtet. Es sind unsim Ganzen 
achtzehn Fälle erinnerlich von Personen, die zum grössten 
Theile der jugendlichen Lebensperiode angehörten, und an 
den verschiedensten Krankheiten starben. Dagegen kommen 
dem puerperalen Osteophyte zumal an Ausbreitung unterge- 
ordnete, gewöhnlich auf die Nachbarschaft des Sulcus lon- 
gitudinalis beschränkte Exsudationen auf der inneren Sche- 
deltafel auch bei anderen Individuen beiderlei Geschlechts von 
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dien verschiedensten Lebensaltern vor. Sehr oft, ja gewöhn- 
lich hat sich eine solche zu einer porösen und von schlangen- 
förmig gewundenen Furchen durchzogenen Knochenschichte 
umwandelt, an welcher eine Schichte vasculärer zellstofli- 
ger Neubildung der Dura mater adhärirt. 

In anderen Fällen sind es Knochenexsudate auf der in- 
neren Schedelfläche von der Form von Nadeln, Splittern und 
Platten, oder von der Form einer gleichsam aufgetropften 
oder hingegossenen, im Flusse erstarrten Knochensubstanz. 

Die chronische Entzündung setzt, gewöhnlich 
neben einer, bisweilen bis zum Monströsen ausartenden 
Verdiekung, speckig-fibrösen Verdichtung des Perieraniums 
einerseits, der Dura mater anderseits, eine beträchtliche 
Verdiekung und Sclerose der Schedelwände mit unebener 
höckerig-rauher Oberfläche. 

Hieher gehört auch die inFolge von syphilitischer Durch- 
seuchung sich entwickelnde Hyperostose der Schedelknochen. 

c) Oder es ergibt sich die Hyperostose endlich als eine 
consecutive Sclerose nach vorläufigem Rhachitis- 
mus des Schedels oder der auch in späteren Lebenspe- 
rioden auftretenden der rhachitischen ähnlichen Osteo- 
porose. Die Substanz der Schedelknochen ist bei die- 
ser letzteren durch ihr kreidiges Ansehen, mattweisse 

Färbung, das grobe Korn der Bruchfläche ausgezeichnet, 

die Oberflächen sind rauh und zumal die innere Schedel- 

tafel bietet bleibend erweiterte Gefässporen und tiefe 

Gefüsseindrücke dar. 

Die bedeutendsten Hyperostosen sind unter diesen 
jene von chronischer Entzündung und die letztgenannte 
consecutive Selerose; ihnen scheinen alle die seltenen 
Fälle einer monströsen Verdickung und Verdichtung der 
Schedelknochen anzugehören. 

Alspartiale Hyperostose ist vorzugsweise die 
elfenbeinartige Exostose wegen der Häufigkeit ihres Vorkom- 
mens am Schedel zu bemerken. Sie trifft fastimmer mit einem 
hohen Grade von Selerose der Schedelknochen zusammen. 
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Auf der inneren Schedeltafel kommen zumal in der Nachbar- 
schaft der Stirnleiste öfters glatte oder streifig - rauhe 
Wülste vor, die aus einer Osteoporose des Schedels in der 
genannten Gegend hervorgehen , auf welche eine Sclerose 
folgt. Endlich sieht man in grubigen Vertiefungen der inne- 
ren Schedeltafel bisweilen Knochenplatten, oder auch rund- 
liche, meist kleine Knochenmassen eingeleimt, welche ur- 
sprünglich Produktionen der Dura mater sind. 

Die Atrophie des Schedels kömmt am allerhäufigsten 
als Atrophia senilis, vorzüglich am Gesichtsschedel zumal 
dem Kiefergerüste ausgesprochen, gleichzeitig mit Atrophie 
des ganzen Skelets vor. 

Merkwürdig ist eine meist bei greisen und decrepiden 
Individuen vorkommende symmetrische Verdünnung der Sche- 
delwand auf der Höhe der Seitenwandbeine. An einer läng- 
lich-runden oder elliptischen Stelle schwindet die Diplo& bis 
dahin, dass beide compacte Tafeln zu einer durchscheinen- 
den Papierblatt - dünnen Lamelle unter einander verschmel- 
zen. Ringsum ist die Diplo& angehäuft und der Knochen 
äusserlich zu einem unebenen Wulste verdickt. Ein Nexus 
dieser Erscheinung mit einem inneren Momente ist bisher un- 
bekannt, uns scheint eine zum Grund liegende inveterirte 
Syphilis nicht unwahrscheinlich. 

Eine auf einzelne Abschnitte des Schedels beschränkte 
Atrophie erscheint als Verödung einzelner Abschnitte des 
Schedelraumes, Verödung anderer Höhlen und Räume in den 
Schedel- und Gesichtsknochen, eine andere, kisweilen 
halbseitige, ist, wie oben bereits bemerkt, in Lähmung, 
Nevralgie, in erschöpfenden Heilungsprocessen nach Ver- 
letzungen, Caries u. s. w. begründet. 

Sehr häufig und in ausgezeichetem Grade kömmt die 
Knochenaufsaugung (Usura, Detritus) an den Sche- 
delknochen vor. Sie wird am Hirnschedel nebst anderen vor- 
züglich durch krebsige Aftergebilde in der Form des Fun- 
gus durae matris, durch die vergrösserte erkrankte Hypo- 
physis an umschriebenen Stellen, ausgebreitet über die 
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ganze innere Schedelfläche durch Hypertrophie des Gehirns, 
Verdrängung desselben aus dem Raume bedingt. 


3. Anomalien der Gestalt. 


Die Gestalt des Schedels ist sehr mannigfachen Abwei- 
chungen unterworfen. Wir begnügen uns dieselbe im Allge- 
meinen anzudeuten .und nur die wichtigsten näher zu er- 
örtern. 

Eine sehr beträchtliche Missstaltung des Hirn- und 
Gesichtsschedels ist wesentlich mit den oben angeführten Zu- 
ständen von Hemicephalie, Enkephalocele und Hydrenkepha- 
locele, mit der angebornen Hydrocephalie, mit den Spal- 
tungen des Gesichtsschedels, mit der Cyclopie u. s. w. com- 
binirt. Bei der seltneren Enkephalocele per Os ethmoideum 
ist das Schedelgewölbe in Sattelform auf die Basis cranii 
herabgesunken. 

Bei angeborner Hypertrophie des Gehirns, insbesondere 
aber bei der angebornen Hydrocephalie tritt das 
Volumen des Hirnschedels in ein auffallendes Missverhält- 
niss zu dem kleinen Gesichtsschedel. Jener ist gross, bis 
zum Umfange von zwei Schuh und darüber ausgedehnt, vor 
Allen sind die Stirn- und Scheitelbeine und zugleich die 
häutigen Interstitialräume sehr gross, die Stirn springt 
stark hervor, die Augenhöhlendecken sind herabgedrängt, so 
dass die Orbitae zu schmalen transversalen Spalten verengt 
werden, eben so sind die Schuppen der Schlafbeine, die 
Hinterhauptschuppe gegen den Horizont geneigt, die äussern 
Gehörgänge sammt der ganzen Schedelbasis herabgedrückt, 
die letztere zugleich im Verhältnisse zu dem Schedelraume 
klein. Tritt bei grossem Schedelvolumen dennoch eine Ver- 
knöcherung ein, so erreichen einander die Knochenränder mit- 
telst langer strahlenförmiger Nahtzacken, oder sie lagern 
sich mittelst einer buchtigen Naht (Harmonia) an einander, 
oder aber es entwickeln sich in den Interstitialräumen Zwic- 
kelknochen. Nebstdem ist die Richtung der Nähte bisweilen 
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anomal, soferne ein Stirn-, ein Scheitelknochen grösser 
geworden, und der andere zurückgeblieben ist. Diess ist 
die gewöhnliche Form des ehronischen angebornen Hy- 
drocephalus; sie erleidet eine wesentliche Abänderung, 
wenn der Hydrocephalus, nachdem während eines Still- 
standes sich einzelne Nähte geschlossen haben, zunimmt. 
Die Ausdehnung geschieht dann in einer ungewöhnlichen 
Richtung und die Form des Hydrocephalus wird eine abwei- 
chende. | 

Eine wichtige Missstaltung geht aus dem Unentwickelt- 
seyn gewisser Gehirnabschnitte, als Verflachung, Zurückwei- 
chen der Stirn, Verflachung des Hinterhauptes u. s. w. hervor; 
sie wird noch auffälliger, wenn sie nur auf einer Seite Statt 
findet, 

Vor allen häufig sind die Gestaltabweichungen, die sich 
aus dem Ueberwiegen des einen oder des andern Schedel- 
durchmessers ergeben, alsübermässig lange, breite 
hohe Schedel u. s. w., an welche sich dann dierunden, 
stumpfviereckigen und dergleichen anreihen, und so- 
dann die Schiefheiten. Diese sind einmal ineiner Ver- 
schiebung der beiden Schedelhälften nach dem longitudinalen 
oder senkrechten Durchmesser begründet, woraus sich auch 
das Gesetz der Compensation des scheinbar weiteren Schedel- 
raumes auf einer Seite durch das Verhalten desselben auf 
der anderen Seite ergibt. Beihohen Graden hat daran auch 
der Gesichtsschedel partieipirt. Das andere Mal ist die 
Schiefheit in einer seitlichen Verschiebung der einzelnen 
Schedelwirbel begründet (eine Scoliose des Schedels 
nach Carus), so dass die Medianlinie der Schedelbasis eine 
krumme oder Schlangenlinie darstellt. — Noch andere Schief- 
heiten sind durch halbseitige Atrophie gesetzt und vorzugs- 
weise am Gesichtsschedel ausgesprochen. 

Anomalien von besonderer Art gehen aus dem übermäs- 
sigen Vortreten des Gehirnschedels über und vor den Ge- 
sichtsschedel, häufiger aus dem übermässigen Zurückwei- 
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chen des ersterenhinter den letzteren hervor— zu grosse, 
zu kleine @esichtswinkel. 

Merkwürdig ist das Hereingedrücktseyn der 
Schedelbasis vom Halswirbelgerüste. Wirhaben 
selbe immer an grossen Schedeln mit einem chronischen, höchst 
wahrscheinlich aus der Foetusperiode sich datirenden Hydroce- 
phalus mässigen Grades beobachtet; die in den Schedelraum 
hereingedrückte Partie war immer im hohen Grade dünn- 
wandig, geschwunden. Die besonderen Bedingungen der Ent- 
stehung dieser Anomalie sind unbekannt. 

Endlich werden die verschiedenartigsten Verunstaltun- 
gen des Schedels durch Einbiegung, Knochenbruch, Ein- 
druck u. dgl. bedingt. 

Die Gestalt des Schedelraumes entspricht in der Regel 
der äussern Schedelform, jedoch kann sie bisweilen unbe- 
schadet der letztern anomal sein. An der innern Schedel- 
wand bemerkt man bald eine ungewöhnliche Eben- 
heit, Glätte, — beiRhachitismus des Schedels — bald un- 
gewöhnlich ausgeprägte Eindrücke und Erha- 
henheiten. Letztere, so wie gelegenheitlich einzelne be- 
sondere Vorragungen, wie die Proc. inclinati, die Eminentia 
innominata, sind zu dornähnlichen spitzen Auswüchsen,, zu 
scharfen Leisten, zu unförmlichen Wülsten entwickelt. Bis- 
weilen finden sich derlei Dornen an ganz ungewöhnlichen 
Stellen wie auf der Sella, an ihrer Lehne, am Clivus u. dgl. 

Die Schedelnähte bieten an hieher gehörigen Ab- 
weichungen einen eigenthümlichen Habitus bei Hydrocepha- 
lie, Hypertrophie des Gehirns, zumal mit gleichzeitigem 
Rhachitismus dar. Ihre Zacken sind in einzelnen seltenen 
Fällen lange strahlige Fortsätze, gewöhnlich mangeln die 
Zacken, und die Nähte stellen eine buchtige Anlagerung 
dar. Zu einer ähnlichen Harmonie werden die Suturen 
bei Hyperostose des Schedels, zumal den syphilitischen 
Sclerosen. 
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4. Anomalien der wechselseitigen Verbin- 
dung der Schedelknochen 


Als Lockerung der wechselseitigen Ver- 
bindung der Schedelknochen ist das Auseinander- 
weichen der Nähte, Diastasis, und zwar nicht so- 
wohl jenes von Erschütterung des Schedels durch Stoss, 
Schlag u. dgl., als ganz besonders jenes von einer rasch zu 
hohen Graden sich steigernden Hypertrophie des Gehirns, von 
Hydrocephalie wichtig, jedoch sehr selten. 

Die entgegengesetzte Abweichung erscheint 
alszu frühzeitige Verwachsung einiger oder al- 
ler Nähte. Die Nähte verwachsen in der Regel wegen der 
Dünne der Nahtknorpel zunächst an der inneren Schedelfläche. 

An den Gesichtsknochen kömmt nebstdem eine Ver- 
renkung, so wie eine Anchylose des Unterkieferge- 
lenkes vor. 


5. Trennung des Zusammenhanges. 


Die durch mechanische Einwirkungen gesetzten Tren- 
nungen des Zusammenhanges sind am Schedel sehr häufig. 
Sie sind Einbiegungen, Einknickungen am kind- 
lichen Schedel, gesetzt durch das mütterliche Becken, durch 
unzweckmässig angewendete geburtshilfliche Werkzeuge; 
Hieb-, Schusswunde, Bruch, Zertrümmerung 
des Sehedels an der von der einwirkenden Gewalt unmittel- 
bar betroffenen Stelle; der mit jenen vorkommende Ein- 
druck unddieNiederdrückung von Knochenbruchstüc- 
ken (Impressio und Depressio), Absplitterung der äus- 
seren und inneren Knochentafel, Fissur und Contrafis- 
sur; Entblössung der Schedelknochen von den weichen 
Schedeldecken, blosse Erschütterung des Knochens 
an einer umschriebenen Stelle. — Endlich gehören auch die 
künstlich angelegten 'Frepanöfinungen im Schedel hieher. 

Sie sindsämmtlich nicht nur wegen der durch das pene- 
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trirende verletzende Werkzeug, durch deprimirte Knochen- 
fragmente gesetzten Verletzung der Gehirnhäute und des 
Gehirnes, sondern auch ohne dieses Ereigniss wegen der so 
häufig mit ihnen zugleich gesetzten Erschütterung des Ge- 
hirns und seiner Häute, Blutextravasat unmittelbar unter 
den Knochen, unter die Dura mater, in die Pia mater, in das 
Gehirn, ja endlich auch abgesehen hievon durch die im Kno- 
chen und der Dura mater eintretende, wegen der gewöhn- 
lichen Quetschung und Erschütterung des Knochens meist 
Eiter und Jauche producirende, und auf die inneren Hirnhäute 
so leicht übergreifende Entzündung von der höchsten Wich- 
tigkeit. 

Demungeachtet heilen Hiebwunden, Brüche, ja bedeu- 
tende Zertrümmerungen der Schedelwände mit Dislocation der 
Bruchstücke öfters per primam intentionem oder auf dem 
Wege der Eiterung. Die Bruchränder werden mittelst knö- 
chernen Callus aneinandergelöthet, oder sie sind, nach vor- 
läufiger Abrundung durch Aufsaugung oder Exfoliation mit- 
telst eines fibroiden Callus an einander gehalten, die wäh- 
rend des Eiterungsprocesses abgeestossenen necrosirten Bruch- 
stücke durch dasselbe Gewebe und meist spärliche Knochen- 
neubildung in ihm ersetzt. 

Die Fissuren sind bald einfache, bald mehrfache, 
indem mehrere von einer Stelle des Knochens auslaufen oder 
aber die einfache Fissur sich verzweigt. Sie finden zwar 
häufig in einer Naht ihr Ende, aber nicht selten setzen sie 
sich durch diese hindurch in den anstossenden Knochen fort. 
Im ersten Falle setzen sie gewöhnlich eine Diastase der be- 
treffenden Naht. Sie heilen sehr gewöhnlich lange nicht, 
man beobachtet auch wohl nach einem seither verflossenen 
langen Zeitraume keinen Heiltrieb an ihnen, die Ränder 
derselben sind durch Resorption abgerundet; heilen sie als- 
dann, so wird die Lücke durch einen mit dem Pericranium 
und der Dura mater verwachsenen fibroiden Callus bewerk- 
stelligt. Selten heilen sie durch Knochencallus zusammen, 
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sehr häufig dagegen werden sie durch die in ihrer Umgebung 
Statt findende auf die inneren Hirnhäute und das Gehirn 
übergreifende Entzündung und Vereiterung , bisweilen erst 
nach langer Zeit, oder durch mannigfache mitihnen zugleich 
gesetzte Verletzungen des Gehirns und seiner Häute, früher 
oder später tödlich. Grosse und mehrfache Fissuren, insbe- 
sondere tief in den Schedelgrund greifende Fissuren — Zer- 
trümmerungen des Schedels — sind insgremein schnell tödlich. 

Sehr oft werden, mit oder ohne äusserlich wahrnehmba- 
rer Verletzung, durch Stoss, Schlag u. dgl. auf eine umschrie- 
bene Stelle des Schedels Quetschung , Ablösung der Bein- 
haut, Wrschütterung des Knochens gesetzt. Es folgt Ent- 
zündung der Beinhaut mit Eiter- oder Jaucheproduktion, Ne- 
crose und Exfoliation der äusseren Knochenlamelle, oder aber 
bei heftiger Erschütterung des Knochens Entzündung des- 
selben in seiner ganzen Dicke, der Beinhaut, der Dura ma- 
ter, Eiter- und Jaucheproduktion auf die Oberflächen der ge- 
nannten Gebilde, so wie in derenG@ewebe, wobei der Knochen 
zum schmutzig Graulich- grünlichen entfärbt, in seinen 
Räumen von Eiter oder Jauche erfüllt, insbesondere an sei- 
nen Oberflächen rauh, wie corrodirt erscheint und endlich in 
seiner ganzen Dicke abstirbt. Die Entzündung der Dura ma- 
ter diffundirt sich sehr oft von dem ursprünglichen Herde 
_ aus auf eine namhafte Entfernung und setzt zahlreiche, end- 

lich confluirende, die Glastafel anätzende Eiterherde; der 
Zustand wird sofort durch endliche Ausbreitung der Entzün- 
dung auf die inneren Hirnhäute (Meningitis) oder aber in 
andern Fällen durch Eiter- und Jaucheaufnahme in die Ve- 
nen der Diplo&@ und sogenannte Metastasen tödlich. 

Die Trepanöffnungen so wie ähnliche durch Necrose 
entstandene Lücken im Schedel werden, wie bereits bemerkt 
wurde, durch eine fibroide Platte verschlossen, die gewöhn- 
lich nicht oder nur unvollständig‘, höchst selten völlig, und 
immer erst sehr spät verknöchert. | 

Die Schwierigkeit der Heilung der Schedelverletzungen 
mittelst Knochencallus ist eine bemerkenswerthe Erschei- 
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nung; worin diess begründet ist, bedarf bisher immer noch 
einer befriedigenden Erklärung. 

An den Schedelknochen Neugebkorner kommen bisweilen 
vom Rande aus auf mehrere Linien in den Knochen greifende 
Spalten vor, die gewöhnlich etwas schief durch die Dicke 
des Knochens gehen; — ihre Erwähnung ist in forensischer 
Hinsicht wichtig, indem sie den durch äussere Gewaltthätig- 
keiten gesetzten Sprüngen und Rissen oft sehr ähnlich sind 
und mit ihnen verwechselt werden können. 


6. Anomalien der Textur der Schedelknochen. 


a) Hämorrhagie. 


Hier trifft man auf eine häufig vorkommende Krankheit 
am Schedel der Neugebornen, nämlich auf die Blutge- 
schwulst — Trombus neonatorum, Kephalaema- 
toma — eine Krankheit, über welche bisher ungebührlich 
Vieles geschrieben worden ist. 

Sie besteht in einer umschriebenen Ansammlung von 
Blut unterhalb dem Pericranium in dem Maasse, 
dass das letztere zu einer teigig oder fluktuirend anzufühlen- 
den Geschwulst erhoben ist. Sie ist durch ihren Sitz von den 
beim Neugeborenen so häufig vorkommenden Extravasaten 
im Zellgewebe zwischen Galea und Pericranium unterschie- 
den. Durch die Menge des extravasirten Blutes und die 
hiedurch bedingte Geschwulst unterscheidet sie sich von 
einem in Form einer dünnen, nirgend scharf begrenzten 
Schichte vorfindigen Extravasate auf den Schedelknochen 
Neugeborner, welches ungemein häufig, fast bei allen Neu- 
gebornen, und zwar besonders auf den Scheitelbeinen vor- 
kömmt. Es ist dieses letztere Extravasat jedoch sehr wich- 
tig, sofern es eben einen geringen Grad jener Blutung dar- 
stellt, diein einem höheren Grade den Trombus setzt. 

Der gewöhnliche Sitz des Kephalämatons sind die Schei- 
telbeine und zwar, wie es scheint, häufiger das rechte; es 
erreicht hier auch die bedeutendste Grösse. Nebstdem kömmt 
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es seltener auch auf den Stirnbeinen und noch seltener auf 
dem Hinterhauptsbeine vor. Gewöhnlich ist nur eines auf 
einem oder dem andern Scheitelbeine vorhanden, doch sind 
die Fälle eben nicht selten, wo man nebst diesem ein klei- 
neres auf dem Stirnbeine , ja selbst ausser diesem zugleich 
ein drittes auf dem Hinterhauptsbeine sieht, die Grösse va- 
riirt von der einer Haselnuss bis zu der einer über ein gan- 
zes Scheitelbein ausgebreiteten Geschwulst. 

Die Form des Kephalaematoms istin der Rücksicht bemer- 
kenswerth, dass es bei einer beträchtlicheren Ausbreitung, 
zumal auf dem Scheitelbeine sehr gewöhnlich eine Nieren- 
form darbietet, welche mit ihrem grösseren bogenförmigen 
Rande an den Pfeilrand des genannten Schedelknochens 
grenzt, welche ferner das Tuber parietale so umfasst, dass 
diesesinderen Hylus lagert. Es entsteht demgemäss hier und 
eben so auch an den andern der genannten Schedelknochen 
vielleicht wohl nie an der Stelle der ursprünglichen Knochen- 
kerne, sondern ausserhalb diesen; es breitet sich jedoch nicht 
selten auf und sofort über selbe auf den ganzen Knochen aus. 

Constant findet das Kephalaematom seine Grenzen in der 
Nähe des Nahtrandes des betroffenen Knochens, um so we- 
niger überschreitet es je die Nähte selbst. 

Von einer besonderen Wichtigkeit ist der bisher fast gar 
nicht beachtete Umstand, dass der Ansammlung von Blut auf 
der äussern Schedelfläche in sehr vielen Fällen auch ein Ex- 
travasat zwischen der inneren Schedelfläche und der Dura ma- 
ter entspricht. Es ist diese Ansammlung zwar in der Regel ihrer 
Ausbreitung nach der äusseren untergeordnet, doch kommen 
auch Fälle vom Gegentheile vor. Wie sich von selbst ergibt, 
muss eine dauernde solche Entblössung des Schedelknochens 
von beiden Seiten dem Trombus eine schlechte Prognose stellen. 

Ursprünglich ist dasKephalaematoma eben weiter nichts 
als eine Ansammlung von Blut unter dem Pericranium, man 
beobachtet weder an diesem, noch an den Knochen eine we- 
sentliche Anomalie, das Blut ist gewöhnlich der grössten 
Menge nach locker geronnen, schwarzroth, an der innern 
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Fläche des Pericraniums, so wie an den Knochen haftet öfters 
eine von Blutroth imbibirte blassröthliche Fibringerinnung. 

Die Untersuchung des recenten Trombus allein kann 
über die Wahrheit der mancherlei Angaben und Meinungen 
über gewisse der Entstehung des Kephalaematoms zum Grunde 
liegende Anomalien der Entwickelung und Textur des Kno- 
chens, über das Wesen der Krankheit, die Quelle der Blu- 
tung Aufschluss geben. Die meisten Hypothesen sind aus 
Untersuchungen des Kephalaematoms in spätern Stadien her- 
vorgegangen; wir werden auf die verschiedenen an sich 
wahren, jedoch irrig gedeuteten Befunde an mehreren Stel- 
len der nachstehenden dem Verlaufe der Krankheit folgenden 
Erörterung stossen. 

Nach kurzem Bestehen des Kephalaematoms treten die Er- 
scheinungen auf, wie sie im Allgemeinen im Gefolge jeder 
Entblössung des Knochens von seiner Beinhaut beobachtet 
werden. Ein Entzündungsprocess an den Grenzen der Ent- 
blössung setzt ein Knochenexsudat in Form eines sam- 
metähnlichen , zartfaserigen Osteophytes. Dieses findet zwar 
gewöhnlich in einer Breite von mehreren Linien von der 
Grenze, wo das Pericranium im Zusammenhange mit dem 
Schedel geblieben ist, Statt, aber am dicksten ist dasselbe 
eben an der Grenze, wo es dann in Form eines steilen, nach 
aussen hin sich verflachenden Wulstes die entblösste Stelle 
des Knochens umgibt. Dieses Exsudat stellt nun den vielfach 
besprochenen, bis in die neueste Zeit noch seiner Bedeu- 
tung nach verkannten, das Kephalaematom ringsum 
begrenzenden knöchernen Rand dar, den man ins- 
besondere als nachweisend einen ursprünglichen Mangel oder 
krankhaften Verlust der äusseren Knochenlamelle auf der Ba- 
sis des Kephalaematoms ansah. Auf dem blossgelegten Kno- 
chen, so wie auf der inneren Fläche des Pericraniums exsu- 
dirt sofort eine gallertartige, sich allmälig verdichtende 
Feuchtigkeit undman sieht, dass sich der eben bemerkte Kno- 
chenrand in die an dem Pericranium haftende Exsudatlamelle 
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fortsetzt, während er auf der Basis der Geschwulst an die 
den Knochen überziehende gallertartige Exsudation stösst. 

Wird der Bluterguss durch Resorption entfernt oder durch 
künstliche Öffnung der Geschwulst entleert, so verwachsen 
Perieranium und Knochen mittelst jener Exsudation auf ein- 
fache Weise unter einander. Geschieht diess nicht, so beob- 
achtet man in seltenen Fällen — selten insofern, als die Ent- 
zündung dann sofort gewöhnlich zu einer suppurativen wird 
— als eine sehr bemerkenswerthe Erscheinung, dass jene 
den Knochen und das Pericranium überziehende Exsudatla- 
melle allmälig verknöchert. Man findet sodann die Oberflä- 
che des blossgelegten Knochens sowohl als auch die innere 
Fläche des Pericraniums von einer sehr zarten, fein reticulir- 
ten Knochenschichte bekleidet, und innerhalb dieser ist der 
zum Schmutzig-braunen, Rostfarbigen entfärbte Erguss ent- 
halten. Bisweilen findet die Verknöcherung: jenes Exsudates 
bloss an einzelnen Stellen seiner beiden Lamellen am Kno- 
chen und am Pericranium, manchmal in eben dieser Form 
zerstreuter Plaques bloss an dem letzteren Statt. Die Blut- 
geschwulst bietet dann eine gewisse Resistenz, eine gewisse 
Starrheit ihrer Wände dar, gibt bei einem stärkeren Drucke 
eine dem Knittern des Pergaments ähnliche Crepitation von 
sich. Dieser Befund kann zu dem Irrthume veranlassen, als 
habe eine Ablösung der äusseren Knochentafel, die am Pe- 
ricranium sitzen blieb, Statt gefunden. 

Ohne Vergleich häufiger wird, wenn Jie Geschwulst 
nicht eröffnet und entleert wird, die Entzündung mit Um- 
wandlung des Ergusses zu einem Chocolade-braunen miss- 
färbigien flüssigen Breie, zur suppurativen, die in Vereiterung: 
— Caries — übergeht, und theilweise Necrose setzt. Ein ähnli- 
cher Entzündungsprocess ergreift auch das Pericranium, es 
erscheint auf seiner Innenfläche von Eiter überkleidet, der 
Knochen an der Oberfläche ungleichförmig exfoliirt, rauh, 
angefressen, seine Gefässporen und - Rinnen erweitert. 

Wird die Geschwulst auch in diesem Zustande nicht 
künstlich entleert, oder erfolgt nicht eine spontane Eröff- 
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nung derselben durch Vereiterung des Pericraniums und der 
überliegenden Weichgebilde, so schreitet die Caries in dem 
blossgelegten Knochen weiier in die Tiefe, es entsteht nun 
auch endlich ein Jauche-Erguss auf die innere Schedeltafel mit 
Ablösung der harten Hirnhaut, und der Knochen necrosirt 
sofort in seiner ganzen Dicke. Damit werden nun gewöhnlich 
auch das Pericranium und die überliegenden weichen Sche- 
deldecken der Sitz ausgebreiteter Verjauchung mit Missfär- 
bung‘, leichter Zerreisslichkeit. Dahin gelangt, tödtet das Ke- 
phalaematom gewöhnlich, bald durch Erschöpfung der Kräfte, 
bald und zwar öfter durch Ausbreitung der Entzündung von 
der Dura mater auf die innern Hirnhäute — Meningitis — 
und auf das Gehirn selbst, bisweilen in Folge von Jauche- 
aufnahme in die Blutmasse durch Pyämie und Metastase. 

Doch heilt dagegen das Kephalaematom bisweilen auch 
noch in diesen verschiedenen vorgeschrittenen Stadien. Nach 
Entleerung des Inhaltes erscheint eine gutartige Eiterung, 
Anlöthung des Perieraniums an den entblössten Knochen mit- 
telst einer Schichte von Granulationen, die sich zu neuer 
Knochensubstanz verwandeln. An der Stelle des Kephalae- 
matoms erscheint der Knochen für längere Zeit gewulstet, 
dicker, an seiner äusseren Fläche etwas uneben, was sich 
im Fortgange der Zeit wieder ausgleicht. Selbst nachdem 
der Knochen zufolge stellenweiser durchgreifender Eiterung 
und Eiterergusses auf die Dura mater stückweise abgestor- 
ben und durch Exfoliation verloren gegangen, erfolgt Hei- 
lung, indem sich von dem gesunden Knochen aus und über 
der Dura mater Granulationen entwickeln, die mit dem gra- 
nulirenden Exsudate von Seite des Pericraniums verwachsen, 
und die Grundlage einer von den Rändern der Lücke aus so- 
wohl als auch an vereinzelten Inseln eintretenden Knochen- 
bildung werden. 

Wenn mit dem (äusseren) Blutergusse unter dem Peri- 
cranium auch einer über der Dura mater Statt findet, so ist 
einleuchtender Weise wegen der Entblössung des Kno- 
chens auf beiden Seiten die Prognose beim Kephalaematom 
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schlecht, um so schlechter, je grösser die beiderseitigen Er- 
güsse sind. 

Dem Gesagten zufolge besteht das Kephalaematom in 
einem Blutergusse zwischen dem Schedelknochen und dem 
Pericranium, oft zugleich auch zwischen jenem und der Dura 
mater; die Quelle der Blutung sind die vom Pericranium und 
der Dura mater an und in den Knochen tretenden zarten 
Blutgefässe, und zwar Zerreissung derselben. 

Eine wesentliche Anomalie in der Entwickelung des 
Knochens, eine krankhafte Störung seiner Textur findet sich 
nur bisweilen und ausnahmsweise vor, zumal als dünnere 
weichere Inseln sowohl in dem vom Kephalaematom betroffe- 
nen, als auch gelegenheitlich an den übrigen Knochen des 
Schedelgewölbes. 

Ein ziemlich constanter Befund ist jedoch beim recen- 
ten Kephalaematom eine augenscheinliche Hyperämie der 
Schedelknochen und in Form dünner Strata unter das Peri- 
cranium derselben ergossenes Blut neben dem Kephaläma- 
tom. Diese Hyperämie ist es ohne Zweifel, als deren Ergeb- 
niss eine endliche Zerreissung der oben gedachten Gefässe 
eintritt, um so mehr, als in den gewöhnlichen Fällen jede 
anderweitige Anomalie fehlt, in der sich die Entstehung der 
Blutung begründen liesse. Der blossgelegte Knochen unter 
dem Blutergusse erscheint übrigens besonders bei gleichzei- 
tigem Extravasate über der Dura mater blass, was von der 
Entleerung seiner Gefässe herrührt. 

Eine Erscheinung von Interesse ist das Zusammentref- 
fens des Kephalaematoms mit Blutergüssen zwischen Gebilde, 
die in einem ähnlichen Verhältnisse zu einander stehen, wie 
Knochen und Periosteum. Es ist diess das gleichzeitige Vor- 
kommen von Blutextravasat unter die Peritonäalhülse der Le- 
ber mit Hyperämie dieses Organs — als peripherische Apo- 
plexie desselben. 

Das Kephalaematom entsteht in den allermeisten Fällen 
höchst wahrscheinlich während, und entwickelt sich sofort 
zu einem augenfälligen Tumor bald nach der Geburt. Jedoch 
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kommen Beispiele vor, wo das Kephalaematom erst mehrere 
Tage nach der Geburt als eine wahrnehmbare Geschwulst 
auftritt; es steht der Meinung nichts entgegen, dass sich 
dssselbe auch noch nach der Geburt am kindlichen Schedel 
entwickeln könne. Sein Verlauf kann sich auf 3— 4 Monate 
und darüber hinausschleppen. 

Es kömmt am häufigsten an Kindern Erstgebärender vor. 


b) Entzündung, Caries, Necrose der Schedel- 
knochen., 


Die Schedelknochen sind diesen Processen häufig unter- 
worfen. Ausserdem, dass sie oft durch traumatische Einwir- 
kungen hervorgerufen werden, entwickeln sie sich auch auf 
mancherlei andere äussere Einflüsse und sehr häufig aus 
einem inneren Momente. Überdiess sind sie bisweilen durch 
ein vorläufiges anderes Leiden des Knochens selbst oder 
durch Entzündung , Eiterung und Jauchung u. s. w. benach- 
barter Organe bedingt. 

Nach dem bisher Verhandelten setzt die Entzündung, oft 
eine Massenzunahme — Hyperostose des Schedels (8. 173); 
die syphilitische ist insbesondere sehr häufig, befällt 
am Hirnschedel zumal das Stirnbein und die Scheitelbeine , 
am Gesichtsschedel die knöcherne Nase und den Gaumen und 
setzt sehr gewöhnlich ausgebreitete Caries und Necrose. 
Eine durch Tuberkulose bedingte Caries und Necrose beob- 
achtet man am Stirnbeine, an den Scheitel-, an den Na- 
senbeinen, überdiess öfter am Schedelgrunde, und zwar am 
Körper des Keilbeines. 

So wie bei derlei Processen ein Übergreifen der Ent- 
zündung: auf die Hirnhäute und das Gehirn selbst Statt fin- 
det, so sind sie selbst, wie oben bemerkt, bisweilen abge- 
leitet von Entzündung der häutigen Gebilde des innern 
Ohres, der Nasen- und ihrer Nebenhöhlen, von Entzün- 
dung benachbarter ligamentöser Gebilde und Knochen, wie 
z. B. die Caries des Hinterhauptbeines von Entzündung und 
Vereiterung der Halswirbel und ihres Bänderapparates; die 
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Gesichtsknochen erleiden überdiess vom sogenannten Ge- 
sichtskrebse fast unglaubliche Verwüstungen. 


c) Osteoporose, Erweichung, consecutive 
Sclerose. 


Hier ist es vorerst Rhachitismus, der nicht selten vor- 
waltend den kindlichen Schedel betrifft. Er ist durch starke 
Entwickelung der Tubera der Schedelknochen, durch klein- 
zackige, buchtige Nahtränder, durch beträchtliche Dicke, 
mit gleichzeitiger Succulenz, schwammiger Lockerung, 
Weichheit, reichlichem Blutgehalte der Schedelknochen aus- 
gezeichnet, breitet sich auch auf die Basis cranii, im gerin- 
geren Grade auch auf die Gesichtsknochen aus; die innere 
Schedelfläche hat zufolge der Wulstung der Knochenwand 
ihre Eindrücke und Erhabenheiten verloren, sie ist auf eine 
auffallende Weise eben, die in den Schedelraum hereinra- 
genden Fortsätze der Schedelbasis ungewöhnlich dick und 
dabei glatt. 

Nicht weniger selten ist die dem Rhachitismus ähnliche 
Osteoporose, die ganz vorzüglich den Schedel, und zwar, 
gewöhnlich ihn allein über die dem eigentlichen Rhachitis- 
mus angehörige Lebensperiode bis in das vorgerückte Alter 
hinaus befällt, und wie bereits bemerkt worden, einen sehr 
beträchtlichen Grad erreicht. Insbesondere die letziere geht 
in eine eigenartige, sehr bedeutende Sclerose der Schedel- 
knochen über. 

Die Osteomalacie betrifft bei einer über das ganze Ske- 
let ausgeebreiteten Krankheit zwar auch den Schedel, jedoch 
immer in einem untergeordneten Grade. 


d) Afterbildungen. 


Nach dem, was wir über deren Vorkommen im Knochen- 
systeme überhaupt erörtert haben, erübrigt hier weiter nichts, 
als zu bemerken, dass krebsige Afterbildungen am Schedel 
und zwar an den Knochen seines Gewölbes sowohl als auch 
seiner Basis überhaupt häufig vorkommen, und sich mit Kur- 

Rokitansky Anatomie Il. Bd. 17 
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zem über den sogenannten Fungus cranii zu verständi- 
gen. Er ist der gewöhnlichen Voraussetzung zufolge in der 
Regel ein seiner inneren Natur nach bösartigies, krebsiges Af- 
ergebilde der Schedelknochen, er wurde aber durch die oben- 
erwähnte Benennung ausgezeichnet zu einer Zeit, in der es 
sich darum handelte, die Existenz und ursprüngliche Ent- 
stehung desselben Aftergebildes in den Schedelknochen dar- 
zuthun, das man ehedem der harten Hirnhaut eigenthümlich 
wähnte und seit langem mit dem Namen Fungus durae 
matris belegt hatte. Er ist ein am Lebenden zumal dann 
mit dem letzteren leicht zu verwechselnder Knochenkrebs, 
wenn er aus der Diplo& seinen Ursprung nimmt und von dort- 
her bei Volumszunahme die äussere Knochentafel durch- 
bricht, und sofort über die Schedeloberfläche innerhalb einer 
von einem knöchernen Rande — der äusseren Knochentafel — 
begrenzten Lücke am Schedel hervorwuchert. 


B. Des Rumpfes und seiner einzelnen 
Abschnitte. 


a) Des Rückgrathes. 


1. Bildungsmangel und -Excess. 


Die Wirbelsäule fehlt nur bei sehr unvollkommenen 
Missgeburten völlig, gewöhnlicher ist der Mangel eines klei- 
neren oder grösseren Abschnittes derselben bei Acephalie, 
entsprechend der Grösse des gleichzeitigen Mangels an Hals 
und Rumpf. Hieran reiht sich eine Kleinheit und sofort der 
Mangel eines oder mehrerer Wirbel oder Wirbelhälf- 
ten, den man bald mit anderweitiger Missbildung des Sche- 
dels und des Rückgraths, wie namentlich mit Hemicephalie 
an den Haiswirbeln, mit Rückgrathsspalte (Spina bifida), 
bald ohne solche bei sonst normal gebildeten Individuen an- 
trifft. Bei letzteren hat man in sehr seltenen Fällen einen 
Halswirbel, weniger selten einen Rücken-, einen Lenden- 
wirbel fehlen gesehen; der Mangel eines Rückenwirbels wird 
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übrigens gewöhnlich durch einen überzähligen Lendenwir- 
bel, der Mangel eines Lendenwirbels durch einen überzäh- 
ligen Kreuzwirbel ersetzt. Von besonderem Interesse ist an 
derlei sonst nicht missbildeten Individuen der Mangel einer 
Wirbelhälfte, der gleich einer überzähligen eine angeborne 
in einem Bildungsmangel begründete seitliche Abweichung 
der Wirbelsäule bedingt. 

Eine mangelhafte Rückgrathsbildung geht auch aus der 
ursprünglichen Verschmelzung zweier oder mehrerer Wir- 
belkörper hervor, wie solche als eine Synostosis congenialis 
bald mit andern Missbildungen wie namentlich mit Rück- 
grathsspalte und Hemicephalie, bald an sonst wohl gebilde- 
ten Individuen vorkömmt. 

Eine hieher gehörige Anomalie von grosser Wichtigkeit 
ist die ihrem Wesen nach der Hemicephalie gleiche, sehr 
gewöhnlich mit ihr combinirte Rückgrathsspalte, Spi- 
na bifida (Hydrorrhachis). Sie hat mehrere am Skelete 
der Wirbelsäule nachweisbare Grade, sie betrifft bald die 
ganze Wirbelsäule, bald bloss einzelne Abschnitte dersel- 
ben, und diese selbst sind sofort ihrer Ausdehnung nach sehr 
verschieden. In dem geringsten Grade haben sich die 
- Bogenhälften zwar entwickelt, sie haben auch ihre natürli- 
che Stellung, nur haben sie sich nicht vereinigt, und es 
bleibt an der Vereinigungsstelle eine Lücke, die, je mehr 
Wirbel diess betrifft, eine desto längere Spalte gibt. In einem 
höheren Grade ist die Bildung der Bogenhälften, ge- 
wöhnlich an einer grösseren Zahl von Wirbelbeinen, un- 
vollkommen, es fehlt ein mehr oder weniger beträchtliches 
Endstück derselben, die Lücke ist demgemäss in ihrem Quer- 
durchmesser grösser. Dieser Form kann man auch jene bei- 
zählen , bei welcher die Bogenhälften vollständig entwickelt 
sind, aber sehr bedeutend von einander abstehen, zur Seite 
der Wirbelkörper bis dahin umgeworfen sind, dass sie end- 
lich in einer Ebene mit der hinteren Fläche der Wirbelkörper 
liegen, dabei gewöhnlich von vorne nach hinten abgeplattet, 
und so, wie bei der vorerwähnten Form, hie und da mit ein» 
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ander verschmolzen sind. Die Spalte wird, obgleich kein 
eigentlicher Bildungsmangel Statt findet, sehr weit, ihre 
Tiefe verschwindet. In einem noch höheren Grade be- 
trifft die Spalte nicht die Bogenhälften allein, sondern er- 
streckt sich auch auf die Körper der Wirbel, und im höch- 
sten Grade endlich mangelt die eine oder die andere Bo- 
genhälfte, ja ein Theil, eine ganze Hälfte eines oder meh- 
rerer Wirbelkörper völlig. — Die Spaltung des Rückgraths 
seiner ganzen Länge nach und die Spaltung der Halswirbel 
kommt fast nicht anders als mit gleichzeitiger Hemicephalie 
und Hydrenkephalocele vor; die gewöhnlichste Spina bifida ist 
die in der unteren Dorsal- und in der Lumbargegend, seltener 
ist die Spalte der Sacralwirbel; bisweilen kömmt sie an zwei 
Stellen zugleich vor und zwar ist es dann gewöhnlich eine 
mit Hemicephalie combinirte Cervicalspalte und daneben eine 
Spalte in der Lumbar- oder unteren Dorsalgegend. 

Ein Bildungsübermass erscheint als Überzahl von 
ganzen Wirbeln oder von Wirbelhälften. Bezüglich des er- 
steren beobachtet man in einzelnen seltenen Fällen dreizehn 
Rücken-, sechs Lendenwirbel und damit eine entsprechend 
grössere Länge des Wirbelgerüstes,, mit einem überzähligen 
Brustwirbel zugleich eine überzählige Rippe. Die Überzahl 
einer oder mehrerer Wirbelhälften bedingt, gleichwie nach 
dem Obengesagten der gleichnamige Mangel eine angeborne 
seitliche Abweichung der Wirbelsäule ; wir werden von ihr, 
als einer höchst merkwürdigen Scoliose,, weiter unten aus- 
führlicher handeln. 


2. Anomalien der Gestaltung des Rückgraths 
und seiner Theile. 


Zunächst involvirt nach dem oben Erörterten ein Bil- 
dungsmangel verschiedenartige Anomalien der Gestalt der ein- 
zelnen Wirbelknochen, und wiesich noch ergeben wird, Miss- 
staltung des Wirbelgerüstes. Ausserdem ist die einen an- 
scheinenden Mangel eines Wirbels bedingende Annäherung 
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der Wirbelgestalten an den Grenzen der einzelnen natürli- 
chen Abschnitte des Rückgraths zu erwähnen. Man sieht 
auf diese Weise den letzten Rückenwirbel einem Lendenwir- 
belsehr ähnlich, noch öfterden letzten Lendenwirbel zu einem 
Kreuzwirbel geworden, was überdiess in letzterem Falle 
symmetrisch auf beiden Seiten, oder aber bloss auf einer 
Seite Statt findet. Oder es nähert sich im Gegentheile der 
erste Lendenwirbel einem Rückenwirbel, trägt bisweilen das 
Rudiment einer dreizehnten Rippe, oder der erste Kreuzwir- 
bel ähnelt dem letzten Lendenwirbel. Mannigfache Missstal- 
tung erleiden endlich die Wirbel in verschiedenen Lebenspe- 
rioden in Folge von Exostose, Osteophyt, theilweiser Ab- 
sorption, Vernarbung des durch Caries und Necrose ge- 
setzten Substanzverlustes u. S. w. 

Die Missstaltungen der Wirbelsäule sind bis- 
weilen angeboren, häufiger werden sie nach der Geburt 
in verschiedenen Lebensperioden unter der Form der ver- 
schiedenen Verkrümmungen der Wirbelsäule erworben; 
die ersteren sind grösstentheils die Ergebnisse so bedeu- 
tender Erkrankung der Centralorgane des Nervensystems 
(Hydrorrhachis mit Anenkephalie, Enkephalocele u. s. w.), 
dass sie nur in den seltensten Fällen noch in späteren Le- 
bensperioden Gegenstand der Beobachtung werden können. 
Es gehören hieher die durch Rückgrathsspalte in höheren 
Graden bedingten Missstaltungen und gleichzeitigen Ab- 
weichungen (Krümmungen) der Wirbelsäule. In andern 
Fällen ist die Abweichung des Rückgraths zusammt andern 
gleichzeitigen Missstaltungen des Skeletes in der durch jene 
und andere Krankheiten der Nervencentra bewirkten Retrac- 
tion der Muskeln begründet. Bisweilen liegt ihr der Mangel 
einer seitlichen Wirbelhälfte oder eine ungleichförmige Ent- 
wickelung der seitlichen Hälften der Wirbelsäule, auch wohl 
ein Bildungsübermass als Vorhandenseyn einer oder mehre- 
rer überzähliger Wirbelhälften zum Grunde. Endlich ist die 
Abweichung der Wirbelsäule die Folge von Spaltung der 
Brust- und Bauchhöhle , Eventration. Die Form der Abwei- 
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chung ist verschieden, sie ist eine reine oder eine aus zweien 
combinirte einfach oder mehrfach u. s. w., wie es bei den ac- 
quirirten Krümmungen der Fall ist. 

Wir erlauben uns hier die Beschreibung dreier Fälle 
von originärer Missstaltung der Wirbelsäule als seltene Bei- 
spiele einzuschalten. Insbesondere mag der erste Fall ganz 
einzig in seiner Art seyn ”*). 

Erster Fall. Mehrfache Scoliose, bedingt 
durch das Vorhandenseyn überzähliger sich 
compensirender seitlicher Wirbelhälften; das 
Rückgrath einer 46 Jahr alten Weibsperson — ein leider 
seinem Werthe nicht entsprechend bearbeitetes, sehr altes 
Präparat der hiesigen Sammlung: 

Das Steiss- und Kreuzbein ist zu einem Stücke ver- 
schmolzen, an dem die Zahl der Kreuzbeinlöcher rechts 
vier, links fünf beträgt. Der erste Kreuzwirbel 
besteht nämlich links zufolge seiner Höhe und des 
gedoppelten Dorn- und Gelenkfortsatzes auf dieser Seite aus 
zwei unter einander verschmolzenen Wirbel- 
hälften. — Der fünfte Lendenwirbel ist rechterseits zu 
einem Kreuzwirbel entwickelt, wodurch jene Höhe der lin- 
ken Kreuzbeinhälfte ausgeglichen wird. — 

Der erste Lendenwirbel erscheint linker- 
seits — in der Concavität der Lendenkrüm- 
mung— sehr niedrig (etwa 8° hoch), von oben 
nach abwärts ausgehöhlt; rechts dagegen ist 
er über 2” hoch, convex und zeigt eine hori- 
zontale, von einem verknöcherten Zwischen- 
wirbelkörper ausgefüllte Furche als Andeutung 
seiner Duplieität, trägt links eine, rechts dage- 
gen zwei Bogenhälften, woraus sich ein im Verhält- 
niss zu den übrigen kleineres, überzähliges Intervertebral- 
loch und eine unpaarige Dornhälfte auf dieser Seite (der rech- 
ten) ergibt. 


*) Österr. med. Jahrb. XIX. B. 
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Diese unpaare Dornhälfte stört die Lagerung der Wir- 
belkörper und insbesondere ihrer Dornfortsätze nach unten 
und oben in der Art, dass die Bogenhälften mehr oder weni- 
ger über einander verrückt in eine Reihe unpaariger Dorn- 
fortsätze auslaufen. Nach unten wirkt diess bloss noch auf 
den zweiten Lendenwirbel, nach oben aber erstreckt es sich 
bis zum achten Brustwirbel, und zwar so, dass die Dorn- 
hälften des ersten und zweiten Lendenwirbels rechter Seite 
unter jene der linken Seite verrückt sind, die Dornhälften 
des zwölften, eilften, zehnten, neunten und achten Brust- 
wirbels reehter Seite dagegen über jenen der linken Seite 
stehen, wobei sie entweder unpaar erscheinen, oder hie und 
da eine Dornhälfte rechter Seite mit der linken des nächsten 
oberen Wirbels zusammenstösst. 

Der siebente Brustwirbel erscheint in sei- 
ner linken Hälfte (auf ähnliche Weise wie der erste 
Lendenwirbel mit ziemlich deutlicher, horizontaler Spaltung) 
auf der Convexität der unteren Dorsalkrümmung sehr hoch 
und trägt auf dieser Seite — wie der genannte er- 
ste Lendenwirbel auf der rechten — zwei Bogenhälf- 
ten. Die stärkere untere fliesst mit der einfachen rechten 
zusammen, und beide bilden einen vollständigen Dornhöcker; 
die obere läuft in einen unpaaren Dornfortsatz aus. Beide 
umfassen ein im Vergleiche mit dem nächsten oberen und 
unteren etwas kleineres Intervertebralloch. — Der sechste 
Brustwirbel trägt eine dem Anscheine nach unpaare rechte 
Bogenhälfte, deren Dorn sich an den überzähligen unpaaren 
Dornfortsatz vom siebenten Brustwirbel anschmiegt, indem 
die linke Bogenhälfte,, wie sich bald ergeben wird, in einer 
Combination mit der gleichnamigen ie ae des fünften 
Brustwirbels verkümmert ist. 

Zwischen dem sechsten und fünften Brust- 
wirbel findet sich rechts (auf der Convexität der 
oberen Dorsalkrümmung) ein halber Wirbelkörper 
(die vierte Wirbelhälfte) eingeschoben, der eine (rech- 
te) Bogenhälfte trägt. Der Dornfortsatz derselben 
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verschmilzt mit den combinirten linken Dornhälften des fünf- 
ten und sechsten Brustwirbels. 

Der fünfte Brustwirbel trägt einen Bogen, dessen linke 
Hälfte (in der Convexität der oberen Dorsalkrümmung) sehr 
breit ist, indem in ihm zugleich die linke Bogenhälfte des 
sechsten Brustwirbels verkümmert steckt. Sie hat nur einen 
Querfortsatz und fliesst in einem sehr breiten, platten Dorn- 
fortsatze mit der unpaaren Bogenhälfte jenes eingeschobenen 
halben Wirbelkörpers, oberhalb aber zugleich in einem dün- 
neren mit der entsprechenden rechten Bogenhälfte (des fünf- 
ten Brustwirbels) zusammen. 

Die Bogenhälften vom vierten Brustwirbel liegen über 
einander, indem die linke mit dem dünneren Dornfortsatze 
des fünften (fünften und sechsten) zusammenfliesst, die rechte 
aber in einen halben Dorn ausläuft. 

Der dritte Brustwirbel ist ziemlich normal gestaltet, da- 
gegen sind die rechten Bogenhälften des zweiten und ersten 
Brustwirbels zu einer zusammengeflossen, deren Dornfor- 
satz mit jenem der linken Bogenhälfte des zweiten zusam- 
menstösst, während die gleichnamige Bogenhälfte des ersten 
wieder zu einem unpaaren Dorne ausläuft. 

Dem Gesagten zufolge sind an der Säule der Brust-, 
Lenden- und Kreuzwirbel vier halbe Wirbel sammt 
den Bogenhälften und deren Fortsätzen zu 
viel. Sie sind so gestellt, dass sie sich zu beiden Seiten 
völlig compensiren; es folgt nämlich auf die Duplieität der 
linken Hälfte des ersten Kreuzwirbels Duplieität der rechten 
Hälfte des ersten Lendenwirbels, hierauf kömmt ein Dop- 
peltseyn der linken Hälfte des siebenten Brustwirbels, und 
sodann eine zwischen dem sechsten und fünften Brustwirbel 
auf der rechten Seite eingeschaltete Wirbelhälfte. — In Be- 
zug auf die Bogenhälften sind insbesondere die linken Bo- 
genhälften des sechsten und fünften Brustwirbels, und ihnen 
gegenüber die rechten Bogenhälften des zweiten und ersten 
Brustwirbels zusammengefiossen. 

Es ergibt sich endlieh — wie bereits angedeutet wor- 
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den — aus der Stellung der normalen Wirbelhälften nach- 
stehende Krümmung: der ganzen Wirbelsäule: 

a) Krümmung des Kreuzwirbelgerüstes, zu- 
folge der Duplieität der linken Hälfte des ersten Kreuz- 
wirbels, mit der Convexität nach links hin, 
die aber durch die Entwickelung des fünften Lenden- 
wirbels zu einem halben rechten Kreuzwirbel ausge- 
glichen wird; 

b) flache Krümmung in der Lenden- und 
unteren Dorsalgegend, zufolge der Duplicität 
der rechten Hälfte des ersten Lendenwirbels, mit der 
Convexität nach rechts hin; 

c) starke Krümmung in der mittleren Dorsal- 
gegend, zufolge der Duplieität der linken Hälfte des 
siebenten Brustwirbels, mit der Convexität nach 
links hin; N 

d) starke Krümmung in der oberen Dorsalge- 
gend, zufolge des zwischen dem sechsten und fünf- 
ten Brustwirbel eingeschalteten rechten halben Wirbels, 
mit der Convexität nach rechts hin; — beide 
letzteren bilden eine sehr gedrängte S-Krümmung mit 
Achsendrehung der Wirbel und Abweichung nach rück- 
wärts (Kyphosis). 

Den Anomalien der Wirbelsäule gemäss sind auch die 
Rippen in Hinsicht auf Zahl, Gestalt und Einfügung abnorm 
und sehr merkwürdig. Entsprechend zwei überzähligen Brust- 
wirbelhälften, einer rechten und einer linken, d.i. einem 
überzähligen Brustwirbel, und zufolge der wirklich vorfin- 
digen Anzahl der Gelenkflächen an den Wirbelkörpern 
und den Querfortsätzen ihrer Bögen waren auf jeder Seite 
dreizehn, und da sich noch eine am siebenten Halswirbel in- 
serirt, eigentlich vierzehn mehr oder weniger vollständige 
Rippen vorhanden. 

Die erste Rippe linker Seite inserirt sich mit zwei Köpf- 
chen, und zwar mit dem oberen am siebenten Halswirbel 
gleich oberhalb seines unteren Randes, mit dem unteren am 
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ersten Brustwirbel; die Köpfchen fliessen zu einem Halse 
zusammen, der sich mit gesonderten Tuberculis an die Quer- 
fortsätze des siebenten Hals- und des ersten Brustwirbels an- 
legt, und sodann in einen einfachen Rippenkörper ausläuft. 
Die erste Rippe rechter Seite inserirt sich gleichfalls mit 
zwei Köpfchen, und zwar mit dem oberen dickeren, dessen 
Hals gespalten ist, am siebenten Halswirbel dem oberen 
Köpfchen der linken gegenüber, mit dem unteren dünneren 
aber tiefer in eine tiefe Gelenkgrube zwischen dem ersten 
und zweiten Brustwirbel. Die drei Hälse fliessen alsbald 
zu einem gemeinschaftlichen breiten Halse zusammen, der 
sich mit einem Tuberculum an den Querfortsatz des sieben- 
ten Halswirbels, mit zwei anderen an den sehr grossen Ge- 
lenkfortsatz der verschmolzenen rechten Bogenhälften des 
ersten und zweiten Brustwirbels anlegt, und sodann in zwei 
gesonderte Rippenkörper aus einander tritt. 

Die dritte und vierte oder eigentlich, der Anzahl der 
Rippenköpfchen nach, die vierte und fünfte Rippe linker 
Seite sind an ihrem Halse und noch eine Strecke über diesen 
hinaus zu einem Körper verschmolzen. 

An dem einfachen, sehr dicken Querfortsatze der ver- 
schmolzenen linken Bogenhälften des fünften und sechsten 
Brustwirbels lagern zwei Rippen, nämlich die sechste und 
siebente. 

Übrigens sind die unpaaren Bogenhälften meist mit den 
nächst anstossenden, mehrere Wirbelkörper, besonders in der 
Concavität der Krümmungen, und auch der zweite und dritte 
Halswirbel unter einander anchylosirt. 

Zweiter Fall. Scoliose, bedingt durch den 
Mangel einer Wirbelhälfte — das Rückgrath eines 
70 Jahr alten Schneiders. 

Es besteht nebst dem Halswirbelgerüste (an dem der 
Atlas abgeht) linkerseits aus zwölf, rechterseits aus eilf 
Brustwirbelhälften, aus vier Bauchwirbeln und vier Kreuz- 
wirbeln. 


Die unteren sechs Halswirbel sind zu einem Buckel ge- 
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krümmt, unter einander an den Körpern sowohl als auch den 
Gelenkfortsätzen zu einem Stücke von grobzelligem Gewebe 
verschmolzen, dessen vordere Fläche eine gleichsam dar- 
über hingegossene und im Flusse erstarrte Knochenmasse 
überzieht, während über die Bögen ein straffes, zum Theil 
verknöchertes Bandgewebe herabstreicht. 

Der sechste und zwölfte Brustwirbel sind die Grenz- 
punkte einer leichten Bogenkrümmung nach links, in deren 
Concavität (rechts) ein halber Wirbel mangelt. 
Es findet sich nämlich vom neunten Wirbel bloss die linke 
der Convexität der Krümmung angehörige Hälfte vor, die 
mit dem achten zu einem auf dieser Seite sehr hohen Körper 
und einer ähnlichen Bogenhälfte verschmolzen ist, welche 
letztere zwei gleich ansehnliche Querfortsätze trägt, und zu 
zwei übereinander gelagerten, aber mit einander verschmol- 
zenen Dornfortsätzen ausläuft. 

Die sämmtlichen Brustwirbel vom sechsten bis zwölften 
sind vorne mittelst einer, besonders über den Zwischen- 
wirbelkörpern angehäuften, theils zelligen, theils compacien, 
wie darüber hingegossenen Knochenmasse unter einander 
verschmolzen, an den Gelenkflächen mehr oder weniger voll- 
ständig anchylosirt. 

Die Dornfortsätze der zwei letzten Bauchwirbel (des 
dritten und vierten) sind gleich den Querfortsätzen des zwei- 
ten und dritten linker Seite von dem etwas nach links und 
stark zurückgewichenen Kreuzbeine nach aufwärts, und er- 
stere zugleich an einander gedrängt; der letzte Bauchwir- 
bel zu einem Kreuzwirbel entwickelt. 

Das Kreuzbein weicht stark nach rückwärts und zu- 
gleich nach links ab, und besteht aus vier Wirbeln, von 
denen die beiden letzten besonders rechterseits zufolge der 
Verschiebung der vorderen und hinteren Kreuzbeinlöcher über 
einander zu einem von grossen Löchern durchbohrten Siebe 
verkümmert sind. 

Dritter Fall. Kyphose an dem Rückgrathe einer 
55 Jahr alten Weibsperson, bedingt dadurch, dass 
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der zwölfte Brustwirbel aus zwei getrennten 
seitlichen Hälften besteht. Sie sind in der Form 
zweier dreieckiger Rudimente zu beiden Seiten zwischen 
dem eilften Brust- und dem ersten Lendenwirbel — mit ihrer 
Spitze nach innen gerichtet — eingeschoben, und mit dem 
Körper des ersten Lendenwirbels so verschmolzen, dass die- 
ser zu beiden Seiten sehr hoch, in seiner Mitte dagegen 
niedriger erscheint, und hier nach oben an den eilften Brust- 
wirbel stösst. Diesem Mangelin der Medianlinie zufolge ist 
die Wirbelsäule hier unter einem sehr stumpfen Winkel nach 
hinten zu einem Höcker gekrümmt. — Der Bogen des zer- 
fällten zwölften Brustwirbels ist eben auch mit dem Bo- 
gen des ersten Lendenwirbels völlig zu einem Stücke ver- 
schmolzen, die Dornhälften des letzteren jedoch so über ein- 
ander verrückt, dass augenscheinlich die rechte höher 
steht. — Die rechte letzte Rippe ist mit zwei Köpfchen am 
zwölften Brustwirbel inserirt. 


Die erworbenen Krümmungen der Wirbelsäule las- 
sen sich naturgemäss unter die drei Cardinal - Formen brin- 
gen: die Krümmung nach einer oder der anderen Seite, die 
Seitenverkrümmung, Scoliosis; — die Krüm- 
mung nach hinten, der Höcker, Kyphosis; — die 
Krümmung nach vorne, der Senkrücken, Lor- 
dosis. — Die Scoliose kann sich, wie sich im Verfolge 
ergeben wird, mit den beiden letzteren combiniren. Wich- 
tig ist ferner, dieprimitive Abweichung von einer con- 
secutiven, compensirenden zu unterscheiden. 

1. Die Scoliose ist bei weitem die häufigste. Sie 
ist bisweilen einfach, gewöhnlicher erscheint sie, soferne 
sich bald eine compensirende Krümmung: nach der entgegen- 
gesetzten Seite an einem anderen Abschnitte des Rückgra- 
thes einstellt, als eine doppelte— eine S-Krümmung — 
wohl auch als eine mehrfache, oder sie besteht neben 
einer Abweichung des Beckens. Insgemein betrifft bei der dop- 
pelten oder S-Krümmung die eine dieDorsal-, die andere 
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die Lendenwirbelsäule; übrigens ist bald die eine, bald die 
andere, im Allgemeinen viel häufiger die Dorsalkrümmung 
die primitive. Ferner besteht diese letztere im Allgemeinen 
häufiger in einer Abweichung nach rechts hin, während die 
compensirende Abweichung in der Lendenwirbelsäule nach 
links hin, eine compensirende Abweichung des Beckens in 
eben diesem Sinne Statt findet. Es ist zur Verständlichung 
des wenigen eben Gesagten sowohl als auch der folgenden 
Erörterungen nöthig, die wichtigsten ätiologischen Mo- 
mente der Scoliose anzudeuten. 

Die Bedingungen zur Entstehung der seitlichen 
Abweichung des Rückgraths in verschiedenen Lebensperio- 
den nach der Geburt sind nebst einer — schon oben bemerk- 
ten — primitiven Ungleichheit ‚der seitlichen Hälften des 
Wirbelgerüstes, welche nach @u &rin den erblichen Scolio- 
sen zum Grunde liegt, die ohne Spur von Rhachitismus ge- 
wöhnlich in dem Alter von 7 — 10 Jahren bemerkbar werden 
und nebst dem von @uerin entdeckten und gewürdigten un- 
verhältnissmässigen Wachsthume — Elongation — der Wir- 
belsäule beim weiblichen Geschlechte in der Pubertätsperiode 
vorzüglich folgende: 

a) Active Muskelretraetion bedingt in idio- 
pathischen und substantiven, oder abgelei- 
teten Leiden des Nervensystems, zumal 
der Nerven-Centra; gewöhnlich combinirt mit 
anderen in Muskelretaction begründeten Missstaltungen 
des Skeletes, Contracturen, Paralysen u. Ss. w. 

b) In den allermeisten Fällen istsiein vernachlässig- 
ter oder behinderter Uebung der Inspira- 
tionsmuskeln der einen Seite begründet; 
es gehören hieher die sämmtlichen von Stromayer 
in einseitiger Lähmung der Inspirationsmuskeln begrün- 
deten Scoliosen, die in Folge von chronischer Pleure- 
sie und Verengerung des einen Thorax sich entwickeln- 
den seitlichen Abweichungen des Rückgrathes. Sie er- 
scheinen dem zufolge als primitive Krümmungen 
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der Dorsalwirbelsäule und finden zufolge der 
bei den meisten Beschäftigungen gegebenen Vernach- 
lässigung und Behinderung der Function der linken 
Thoraxhälfte in ungleich häufigeren Fällen nach rechts 
hin Statt. 

c) Die Verkrümmung: ist die Folge von Rhachitis und 
zwar einseitiger Missstaltung des Bec- 
kens von den Unterextremitäten her; sie 
beginntals primitive Krümmung der Wir- 
belsäule inder Lendengegend und hat eine 
consecutive schwächere Abweichung in der Dorsalge- 
gend zur Folge. An sie schliessen sich 

d) die Scoliosen in Folge einseitiger Miss- 
staltung des Beckens nach gewaltsamer 
oder spontaner (coxalgischer) Luxation 
des Oberschenkels nach oben auf einer 

Seite. 

Mit jeder beträchtlicheren Seitenkrümmung hat immer 
eine Drehung der Wirbel um ihre Achse, Ro- 
tatio spinae (Torsion) Statt, eine Abweichung, die in 
Bezug auf die Diagnose von Wichtigkeit ist. Die Wirbel 
sind immer nach jener Seite um ihre Achse gewälzt, nach 
der die Krümmung Statt findet, d. i. die Wirbelkörper sehen 
nach der Convexität, die Dornfortsätze nach der entgegen- 
gesetzten Seite, d. i. nach der Concavität der Krümmung 
hin; die stärkste Achsendrehung hat jener Wirbel erlitten , 
der den höchsten Punkt der seitlichen Abweichungbildet, und 
demgemäss wird der Dornfortsatz dieses Wirbels den tief- 
sten Punkt in der Reihe der abgewichenen Dornfortsätze 
einnehmen. Guerin stützt auf diese Thatsachen die Lösung 
der Aufgabe, aus einer gegebenen Abweichung der Dorn- 
fortsätze das Maass und den Grad der Abweichung der Wir- 
belkörper zu bestimmen. 

In dieser Achsendrehung ist denn auch die endliche, 
aus Scoliose hervorgehende Abweichung der Wirbelsäule 
nach hinten zu einem rundlichen Höcker (Exeurvation , 
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Bampfield) begründet; sie erscheint als eine combinirte 
Abweichung, die man Kyphosis scoliotica nennt, die 
man aber, soferne die Scoliose die primitive Abweichung ist, 
mit Rücksicht auf diese besser Scoliosis kyphotica 
nennen sollte. 

Je höher der Grad der Scoliose ist, und je länger sie 
bestanden hat, desto augenscheinlicher sind die Verände- 
rungen, welche die einzelnen Wirbel und ihre Fortsätze so 
wie auch die Rippen erlitten haben. Die Wirbel sind auf der 
Seite der Concavität niedriger, zuweilen so, dass sie kaum 
ein Dritttheil ihrer Normalhöhe haben, sie sind von oben 
nach abwärts stark ausgeschweift, indem ihre Ränder gleich- 
sam hervorgedrängt sind , in ihrer Gestaltung ist mitKurzem 
ein allmäliges Zusammengedrücktwordenseyn ausgespro- 
chen. Die Zwischenwirbelkörper sind in verschiedenem 
Grade, öfters völlig geschwunden, und ist dieses der Fall, so 
sind die Wirbel endlich unter einander verschmolzen. Die 
Fortsätze erscheinen in der Concavität der Krümmung ab- 
gemagert, oft verlängert, nahe an einander gerückt, dabei 
gegenseitig abgeplattet, die Gelenkfortsätze anchylosirt. 
Auf ähnliche Weise verhalten sich die Rippen, indem sie 
nächst der Wirbelsäule abgemagert, an einander gerückt, 
abgeplattet, mit den Wirbeln, so wie unter einander an- 
ehylosirt sind. 

2. De Krümmung der Wirbelsäule nach 
rückwärts erscheint entweder als bogenförmige 
Krümmung der Dorsalwirbelsäule — eine krank- 
hafte Entwickelung der im Normalzustande vorhandenen 
Wölbung des Dorsalabschnittes des Rückgraths (Excurva- 
tion, Bampfield) — oder unter der Gestalt des 
Höckers, Kyphosis, Gibbus (winkelige Krüm- 
mung, Angularprojection, Bampfield). Jene 
ist eine gewöhnliche Erscheinung im hohen Alter, Folge der 
Osteomalacie, diese — als vorzugsweiser Gegenstand unse- 
rer Erörterung — fast immer in Entzündung und cariöser 
Zerstörung, bisweilen in Zertrümmerung — Fractur — der 
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Wirbelkörper, in Entzündung und Vereiterung der Zwi- 
schenwirbelkörper begründet. Von ihr lässt sich allerdiugs, 
Jedoch mit jeweiliger Ausnahme nach Meckel sagen, sie 
sei desto beträchtlicher, je geringer die Zahl der leidenden 
Wirbel ist, jedoch seien die stärksten Krümmungen jene, bei 
welchen eine bedeutende Anzahl von Wirbeln an der Beuge- 
seite ganz zerstört und mit einander verwachsen ist. 

Sie kömmt in Folge von Caries besonders an den unteren 
Brustwirbeln und in der benachbarten Lendengeegiend, jedoch 
auch in der oberen Dorsal- selbstin der Cervical- und der 
untersten Lendengegend vor. 

Sie ist in den nicht gar seltenen Fällen von Statt ge- 
habter unebenmässiger Consumtion der seitlichen Hälften der 
erkrankten Wirbel mit einer seitlichen Abweichung der Wir- 
belsäule oberhalb combinirt. 

3. Die Krümmung nach vorne — Lordosis — 
wird am häufigsten und entwickeltsten an den Lendenwirbeln 
beobachtet, und ist hier fast nie eine primitive, sondern fast 
immer eine consecutive Abweichung und compensirt 
als solche die durch Rhachitis, angebornes Hinken, Coxalgie, 
auf beiden Seiten herbeigeführten Abweichungen des Beckens. 
Nebstdem kömmt sie in der genannten Gegend sowohl, als 
auch in anderen als consecutive Krümmung bei Kyphosis in 
ausgezceichnetem Grade vor; endlich wird sie bisweilen in 
Folge von Rückenmarkskrankheiten und Lähmung ausge- 
breitet über das ganze Rückgrath beobachtet. Sie ist zumal 
als consecutive von rhachitischen, coxalgischen Abweichun- 
gen des Beckens auf einer Seite mit einer gleichzeitigen 
Abweichung nach einer oder der andern Seite d. i. mit Sco- 
liose combinirt. Ä 

Jede Krümmung als primitive wird durch 
eine zweite nach entgegengesetzter Rich- 
tung und zwar in der Regel in dem nächst benachbarten 
Abschnitte des Rückgrathes compensirt; Ja diese conse- 
cutive Krümmung hat häufig weiter eine dritte, eine vierte 
zufolge. Es sind hierin namentlich die sämmtlichen conse- 
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cutiven Abweichungen des Beckens in Bezug seiner Gestal- 
tung, Symmetrie und Stellung begründet. — Die primitive 
Krümmung bei Scoliose in der Dorsalgegend hat nicht 
bloss eine Lendenkrümmung nach der entgegengesetzten 
Richtung, oder umgekehrt eine Lendenkrümmung eine ent- 
gegengesetzte Dorsalkrümmung zur Folge, sondern die pri- 
mitive Abweichung greift dergestalt in ausgedehnterer Folge 
die Wirbelsäule entlang durch, dass die Zweitkrümmung 
abermals eine compensirende dritte, ja diese selbst wiederum 
oft genug eine compensirende vierte findet. Ganz gewöhn- 
lich ist nachstehender Befund: Bei gegebener primitiver 
Rechtskrümmung in der Dorsalgegend findet sich in der Len- 
dengegend eine Krümmung nach links hin, mit dem der Dor- 
salkrümmung entsprechenden Grade von Achsendrehung, am 
Kreuzbeine aber bemerkt man eine bisweilen schon am letz- 
ten Lendenwirbel beginnende, der Lendenkrümmung ent- 
gegengesetzte Abweichung, d. i. das Kreuzbein erscheint 
linkerseits niedriger, rechts dagegen höher, und verräth 
die gleichzeitige, der Lendenkrümmung entgegengesetzte 
Achsendrehung dadurch , dass es linkerseits tiefer in das 
Becken hereintritt. 

Endlich weicht in manchen Fällen das Steissbein in einer 
der Sacralkrümmung entgegengesetzten Richtung als vierte 
Krümmung des gesammten Wirbelgerüstes ab. Oder es wird 
eine primitive Abweichung des Kreuzbeins im rhachitischen 
Becken nach einer Seite hin und zurück (als einseitige zu 
starke Neigung des Beckens) durch eine Lendenkrümmung 
nach der entgegengesetzten Seite und nach vorne — Lor- 
dosis scoliotica — und diese sofort durch eine entgegenge- 
setzte Dorsalkrümmung compensirt. 

Dem Grade nach entspricht die compensirende Krüm- 
mung sehr gewöhnlich der primitiven, jedoch kommen häufig 
genug Ausnahmen hievon vor, indem die secundäre Krüm- 
mung einmal dem Grade der primitiven sehr untergeordnet 
ist, das anderemal dagegen dieselbe sogar un vieles 
übertrifft. 
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Die Kyphosis, der Höcker — bestehend aus zwei 
Schenkeln — wird durch Lordosis compensirt. Es übernimmt 
die Compensation bald der obere, bald der untere Schenkel 
der Höckerkrümmung: vorwaltend, in der Regel besonders 
der längere Schenkel, bald ist sie auf beide Schenkel gleich- 
mässig‘ vertheilt. Die compensirende Krümmung als Lordose 
selbst wird sofort, wo möglich, wieder durch Zurückwei- 
chen des Halswirbelgerüstes oder des Kreuzbeines ausge- 
glichen. 

Die Lordosis wird, je nachdem sie in Folge einer 
übermässigen Inclination des Beckens oder einer Kyphosis in 
der Dorsalgegend auftritt, im ersten Falle durch eine flache 
Excurvation der Brustwirbelsäule, im zweiten Falle durch 
Zurückweichen des Kreuzbeines — Inclination des Beckens — 
compensirt. 

Bei Combination von Scoliosis mit Kyphosis oder von 
ersterer mit Lordosis in der primitiven Krümmung tragen die 
compensirenden Krümmungen natürlich die Form entspre- 
chend combinirter Abweichungen an sich. 

Die Rückgrathskrümmungen setzen durch die Beengung 
der beiden Rumpfhöhlen der Entwicklung und freien Thätig- 
keit der in jenen enthaltenen Eingeweide überhaupt man- 
cherlei Hemmniss , modificiren deren Lage und äussere Ge- 
staltung auf mannigfache Weise; den wichtigsten Einfluss 
haben aber die eine vorzugsweise Verengerung und Miss- 
staltung des Thorax bedingenden Scoliosen und Kyphosen 
höheren Grades auf die Lungen und mittelst dieser auf das 
Herz. — Sie setzen eine abnorme Dichtigkeit des Lungen- 
gewebes und durch diese eine active Erweiterung des rech- 
ten Herzens, Erweiterung des gesammten Venensystems, 


perennirende Überfüllung desselben — Venosität — und 
Cyanose. Sie bedingen hiedurch — einer immer noch sehr 
gewöhnlichen Meinung zuwider — die schon besprochene 


Immunität vor Tuberculosis überhaupt. 
Von Wichtigkeit sind die durch Rückgraths- 
krümmung bedingten Abweichungen der Ge- 
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staltung des Thorax und des Beckens. Wirhandeln 
wegen des innigen Zusammenhanges gleich in Folgendem 
von ihnen, und werden uns bei der Erörterung der Anoma- 
lien der Beckenconformation im Allgemeinen und namentlich 
bei den ven diesen abzuleitenden secundären 
Rückgrathsabweichungen mit desto mehr Interesse 
auf das hier Gesagte beziehen, je übereinstimmender die 
Resultate der Analyse in beiden Fällen seyn werden. 

1. Thorax. 

Die auffallendste Missstaltung erleidet 
der Thorax bei den Scoliosen und ihrer Com- 
bination mit Kyphosis. Er erscheint hier nach» der 
der Convexität der Dorsalkrümmung entgegengesetzten 
Richtung verschoben, das Sternum in derselben Richtung 
entweder ganz, oder meist nur mit seinem unteren Ende 
aus der Mittellinie gerückt, die Achse des Thorax selbst 
nach der convexen Seite der Dorsalkrümmung hin geneigt. 
Eine Folge dieser Abweichung ist der tiefere Stand der 
auf der Seite der Convexität der Krümmung liegenden Tho- 
raxhälfte und die Neigung derselben auf das Becken, so, 
dass bei bedeutender Krümmung ihre falschen Rippen auf 
dem Darmbeine ruhen, oder auch in die Aushöhlung des- 
selben fallen. — Bei Scoliosis kyphotica sehr hohen Gra- 
des in der unteren Dorsalgegend verhält sich jedoch der 
Thorax entgegengesetzt, d. i. er wird von den aus der 
Concavität der Krümmung: gestreckt herauslaufenden Rip- 
pen nach der Seite der Convexität hin geschoben, das 
Sternum dorthin verrückt, und dieselbe Seite (auf der Con- 
eavität) ist zugleich die gesenkte. 

Der Thorax erscheint ferner von beiden Seiten um so 
platter , je stärker die Achsendrehung der Wirbel und so- 
mit die Höckerbildung ist; jedenfalls aber ist die der Con- 
cavität der Krümmung entsprechende Thoraxhälfte auffal- 
lend platter, ja selbst eingesunken, die gegenseitige eiwas 
gewölbter. Die Rippen der ersteren verlaufen, je mehr sie 
aus der Concavität der Krümmung kommen, desto ge- 
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streckter nach vorne und aussen hin, sind desto dichter an 
einander gedrängt, 'an ihren hinteren Enden selbst unter ein- 
ander verschmolzen; die der andern Seite beschreiben, ins- 
besondere nächst ihrem Tuberculum einen Bogen, der bei 
bedeutender Achsendrehung des Rückgraths die Wirbelkör- 
per umfasst, liegen ferner, zumal mit ihren hinteren Enden 
in eben dem Maasse weiter auseinander, als die Achsendre- 
hung beträchtlicher wird. Es ergibt sich hieraus eine Diffe- 
renz zwischen den beiden Thoraxhälften, die darin besteht, 
dass jene in der Concavität der Krümmung von vorne nach 
hinten seichter, von einer Seite zur anderen dagegen wei- 
ter ist, während die Thoraxhälfte auf Seite der Convexität 
die entgegengesetzten Raumverhältnisse darbietet, dass fer- 
ner dabei die erstere einen kürzeren, letztere einen länge- 
ren senkrechten Durchmesser hat. 

Hiemit und insbesondere mit dem letztgenannten Um- 
stande stimmt denn auch häufig der Habitus der einzelnen 
Rippenkörper überein. Man erblickt auf Seite der Concavität 
der Krümmung rundliche, rundlich kantige, auf Seite der 
Convexität ungewöhnlich platte, bandförmig’e Rippenkörper , 
keineswegs aber, so sehr man es auch dem blossen Anblicke 
nach vermuthen sollte, stellt sich nach sorgfältiger Messung 
ein Unterschied in der Länge der einzelnen Rippen und 
ihrer Knorpel zwischen einer und der anderen Seite heraus. 

Ein anderes Gepräge bietet der Brustkorb 
bei Kyphosis, d. i. beider, wie oben bemerkt, zumeist in 
der unteren Dorsal- und der nächst anstossenden Lendenge- 
gend vorkommenden Kyphosis dar. Zunächst wird der Tho- 
rax in die Höhe gedrängt, die vorderen Enden der oberen 
Rippen liegen um ein Beträchtliches höher als die hinteren, 
wobei sie und noch mehr die unteren einen nach aufwärts 
convexen Bogenbilden. Die Folge dieser Erhebung des Tho- 
rax ist, dass derselbe am senkrechten Durchmesser verliert, 
dafür aber im geraden Durchmesser (von vorne nach hinten) 
gewinnt. Das Sternum liegt der geknickten Wirbelsäule ge- 
genüber in der Medianlinie, tritt aber, wie sich aus der 
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Erhebung der vorderen Rippenenden und jener bogenförmi- 
gen Rippenwölbung ergibt, je weiter abwärts, desto stärker 
hervor. In Bezug auf die seitlichen Wandungen des Thorax 
zeigt sich ein verschiedenes Verhalten, je nach dem Sitze 
der Krümmung und der Schärfe ihres Winkels. Beim Sitze 
der Krümmung in der Lendengegend und bei mässiger Schärfe 
ihres Winkels (94°) beschreiben die Rippen eine bedeutende 
seitliche Wölbung‘, und der Thorax erscheint fassförmig ; ist 
bei demselben Sitz der Krümmung der Winkel schärfer 
(z. B. 64 ) und somit der obere die Brustwirbelsäule betref- 
fende Schenkel der Krümmung weit zurückgewichen,, oder 
betrifft die Krümmung geradezu die untere Rückengegend: 
so werden zufolge des Zurückweichens eines oder im letzten 
Falle beider die Brustwirbelsäule betreffender Schenkel der 
Krümmung die der abgewichenen Strecke des Rückgrathes 
entsprechenden Rippen, um das vorgeschobene Brustbein zu 
erreichen, gestreckt nach demselben hin verlaufen, die seit- 
liche Wandung des Thorax wird in der der Abweichung ent- 
sprechenden Strecke abgeplattet, nach oben aber d. i. jen- 
seits der Krümmung auf die erstgenannte Weise gewölbt 
seyn Sollie der Winkel der Krümmung sehr spitzig seyn 
(55°), so wird das Brustbein mit seinem unteren Ende — 
als den Rippen ungeachtet ihres gestreckten Verlaufes in 
seiner nach abwärts immer mehr vorspringenden Stellung 
unerreichbar — zurückweichen und einen flachen Bogen, 
einen Höcker bilden. | 

Jedenfalls ist der Thorax dem Becken sehr nahe gerückt, 
ja er stützt sich wohl auf dasselbe, und der Unterleib ist 
sehr kurz. 

Diese Regel befolgt der Thorax jedoch nicht bei scharf- 
winkeliger Kyphose in der oberen Dorsalgegend und kei Ky- 
phose in der untersten Lendengegiend. Ich finde z. B. bei 
einem Exemplare der ersten Art, dem Ergebnisse von Zer- 
störung der neun oberen Brustwirbel, die nächst ihren hin- 
teren Enden sehr nahe an einander gedrängten Rippen mit 
ihrem vorderen Ende sehr gesenkt, gestreckt, den Thorax 
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somit sehr geneigt, seitlich abgeplattet, das Sternum vor- 
gedrängt. Die den Höcker compensirende Lordose der Wir- 
belsäule unterhalb ist so gross, dass sie den Abstand des 
Brustkorks vom Becken, ungeachtet der Senkung des erste- 
ren, dem normalen fast gleich bringt. — Bei einem Exem- 
plare der letzteren Art finde ich den Thorax in die Höhe 
gedrängt, aber in Folge der sehr bedeutenden compensi- 
renden Lordose des Restes der Lendenwirbel- und der gan- 
zen Brustwirbelsäule, und des von ihr aus unter der Form 
von Hängebauch hervorgedrängten Unterleibes (vergleiche 
den Brustkorb bei Lordose) im geraden Durchmesser enge, 
im queren Durchmesser wegen sehr starker seitlicher Wöl- 
bung erweitert (vergl. das über diesen Fall in Bezug auf das 
Becken unten Folgende). 

Sinkt bei der Kyphosis wegen vorwaltender Zerstörung 
der Wirbelkörper auf einer Seite das Rückgrath auf dieser 
stärker zusammen — meist wohl mit Achsendrehung des 
oberen Schenkels der Krümmung nach jener Seite, und 
Abweichung des Höckers nach der entgegengesetzten — so 
neigt sich der Thorax nach derselben, senkt sich hier tiefer 
gegen und in den Raum des grossen Beckens herein, das 
Sternum aber weicht abwärts nach der Seite des Höckers 
hin ab; — ein gemischtes, durch Combination von eigentli- 
cher durch cariösen Substanzverlust bedingter Kyphosis und 
Scoliosis, hier eigentlich so zu nennende Kyphosis sco- 
liotica, bestimmtes Verhalten. 

Wiederum anders gestaltet sich der Tho- 
rax bei Lordose in der Lendengegend und der 
gleichzeitigen sie bedingenden übermässigen Abweichung 
des Beckens nach hinten. — Er ist lang, mit— zumeist dem 
Querdurchmesser nach — auflallender Weite inseinem unter- 
sten Abschnitte, sehr spitzig nach oben zulaufend, von vorne 
her abgeplattet. Es ist augenscheinlich, dass er diese aus- 
gezeichnete Form der Anspannung der Bauchmuskeln, ins- 
besondere der geraden, durch das übermässig inclinirte Bec- 
ken verdankt. | 
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2. Becken. 

Die Missstaltungen des Beckens bei Rück- 
grathskrümmungen sind in vielerlei Rücksicht noch 
merkwürdiger und ihre Kenntniss zugleich wichtiger. Sie 
sind, auch abgesehen von jenen häufigen Fällen, wo sie als 
primitive Abweichungen mit consecutiven Rückgrathskrüm- 
mungen zusammentreffen, dennoch im Gegensatze zuM e- 
cekels Ausspruch ungemein, ja so häufig, dass man ein 
völlig normales Becken neben Rückgrathsverkrümmung als 
eine Ausnahme betrachten kann. 

In den allermeisten Fällen lassen sich mehr weniger 
deutlich die folgenden, nach constanten Regeln zu erläutern- 
den Abweichungen entdecken. 

Bei der Scoliosis ist dasBecken constant schief und 
bietet eine mehr oder weniger auffallende Asymmetrie seiner 
beiden Hälften dar. Gewöhnlich findet sich die der oberen 
oder Dorsalkrümmung entgegengesetzte Hälfte des Beckens 
höher gestellt, — die Extremität dieser Seite ist scheinbar 
verkürzt, d.i. bei gleicher Länge der einzelnen Abschnitte 
beider, und gleicher Stellung der Sehenkelhälse steht der 
Trochanter, das Knie und die Ferse dieser Seite höher — 
ihre Neigung ist geringer, sie ist zugleich enger, wobei 
der Querdurchmesser des Beckeneingangs grösser geworden 
ist. Es findet diess AHes in einem zweifachen Umstande seine 
Begründung: Einmal ist selbes bedingt vom Kreuzbeine 
her durch die Krümmung und Achsendrehung desselben nach 
der der Lendenkrümmüung entgegengesetzten Seite. In Folge 
der ersteren wird das ganze ungenannte Bein von unten in der 
Symphysis sacro-iliaca etwas gehoben, in Folge letzterer 
(der Achsendrehung) rückt der betreffende Flügel desselben in 
die Beckenhöhle herein, das angrenzende Stück des Darm- 
beins folgt, und die Linea arcuata wird, da das ganze Os 
innominatum in der Symphysis pubis fixirt ist, nächst der 
Kreuz -Darmbeinfuge geknickt, der Raum dieser Becken- 
hälfte somit im geraden Durchmesser beengt, im queren da- 
gegen durch jene Kniekung der Bogenlinie erweitert. Fer- 
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ner ist —häuflg auf den ersten Blick schon kenntlich — die- 
se Verengerung bedingt durch Abplattung der vorderen Wand 
dieser Beckenhälfte von der Pfanne aus, was darin seine 
Begründung findet, dass die Körperlast zum grösseren Theile 
von der Lendenkrümmung aus auf die Gliedmasse dieser Seite 
fällt. Die Linea arcuata verläuft dann mehr oder weniger 
flach, gestreckt aus jenem Winkel heraus, und der Ab- 
stand vom Tubereulum ileopectineum zum Promontorium ist 
geringer geworden. 

Ist zufolge einer Scoliosis kyphotica in der Dorsalge- 
gend die compensirende Scoliose in der Lendengegend mit 
einem entsprechenden Grade von Lordose eombinirt, so wird 
jene Verengerung wegen des insbesondere nach der Seite 
der Krümmung hin in die obere Beckenapertur hereinragen- 
den Promontoriums sowohl, als auch— indem hier um so 
bestimmter die Körperlast auf den gegenüber stehenden 
Schenkelkopf fällt— wegen des beträchtlichen ein- und auf- 
wärts gedrängten Tuberculum ileopectineum einen höheren 
Grad erreichen, 

Es ergibt sich hieraus für die Diagnose einer mit seit- 
licher Rückgrathskrümmung vorhandenen Beckenmissstal- 
tung die Anwendung des oben über compensirende Abwei- 
chungen Gesagten, d. i. das Becken wird bei Scoliose ge- 
wöhnlich ‚auf der der oberen oder Dorsal - Krümmung ent- 
gegengesetzten, oder auf der der unteren oder Lendenkrüm- 
mung oder auch der der Abweichung der Dornfortsätze an 
der oberen Krümmung gleichnamigen Seite auf die aus ein- 
ander gesetzte Weise abnorm seyn. 

Jedoch kommen hievon gelegenheitlich Ausnahmen vor. 
Bei sehr bedeutenden, weit aus der Körperachse fallenden 
Scoliosen in der Dorsalgegend, die durch eine dem Grade 
nach sehr untergeordnete Abweichung der Lendenwirbelsäule 
compensirt werden, findet sich oft, soferne die grösste Kör- 
perlast von der Dorsalkrümmung: auf die collaterale Becken- 
hälfte fällt, diese d.i die mit der Dorsalkrümmung gleichnamige 
Hälfte des Beckens höher gestellt, während die übrigen in 


251 


Verengerung bestehenden Anomalien, wie in den gewöhnli- 
chen Fällen die andere der Dorsalkrümmung entgegenge- 
setzte Beckenhälfte zeigt. Wenn auf eine Scoliose in der 
oberen Dorsalgegend nach rechts eine Krümmung in der un- 
teren Dorsal- und oberen Lendengegend nach links, auf diese 
eine dritte in der unteren Lendengegend nach rechts und auf 
diese endlich erst eine vierte im Kreuzwirbelgerüste nach 
links hin folgt, und die zweite Krümmung ungewöhnlich 
stark ist, so wird das Becken in Folge der von jener Krüm- 
mung auf seine linke Hälfte fallenden Rumpflast in dieser 
höher stehen, und weniger geneigt seyn, während es rechts 
die gewöhnliche Verengerung wegen der Abweichung des 
Kreuzbeins darbietet. 

Das Becken bei Kyphosis ist im Allgemeinen sehr 
geräumig, seine Höhe ist beträchtlich, der auf den ersten 
Anblick vorwaltende Durchmesser ist die Conjugata; seine 
Neigung ist verschieden, jedoch gewöhnlich, d. i. bei dem 
gewöhnlichen Sitze der Kyphose in der unteren Dorsal- und 
benachbarten Lendengegend, auffallend stark. 

Diese Beschaffenheit des Beckens ist zum grössten 
Theile durch die vom herabgesunkenen Thorax bewirkte Be- 
engung des Bauchraumes, die verschiedene Neigung insbe- 
sondere durch den verschiedenen Grad der den Höcker com- 
pensirenden Tuordosis bedingt. Der Höcker besteht nämlich 
aus zwei unter verschiedenen ‚Winkeln aus einauder treten- 
den Schenkeln, einem oberen und einem unteren. Je nach dem 
Sitze des Höckers fällt dem einen oıer dem’ anderen dieser 
Schenkeln der grössere Theil an compensirender Krümmung 
zu, und je nach diesem Antheile wird die Neigung des Bec- 
kens verschieden seyn. 

Beim Sitze des Höckers in der Lendengegend ist der 
untere Schenkel desselhen — bestehend aus einem geringen 
Reste der Lendenwirbelsäule — zu klein, um als compensirende 
Krümmung — Lordosis — vorzutreten; er bedarf sofort auch 
zu seiner Stütze keiner weiteren compensirenden Abweichung 
des Beckens; dafür übernimmt der in die Brustwirbelsäule 
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verlaufende obere Schenkel die Compensation des Höc- 
kers in der Gestalt einer flachen Lordosis — die Neigung des 
Beckens wird ziemlich die normale seyn. 

Beim Sitze des Höckers in der untern Rückengegend 
wird der längere untere Schenkel in einem stärkeren Zurück- 
weichen des Kreuzbeines eine Stütze und Compensation fin- 
den müssen. — Die Neigung des Beckens wird grösser, als 
die normale seyn. 

Findet sich die Kyphosis in der obern Dorsalgegend, so 
wird sie durch eine Lordosis besonders des untern in die 
Brust- und Lendenwirbelsäule verlaufenden Schenkels com- 
pensirt, und diese wird eine noch beträchtlichere Abweichung 
oder Neigung des Beckens zur Folge haben. 

Ganz entgegengesetzt wird es sich beim Sitze der 
Kyphose in der untersten Lendengegend verhalten. Hier 
bildet der Rest der Wirbelsäule den oberen, das Kreuz- 
bein den unteren Schenkel der Höckerkrümmung. Das 
Becken wir je nach der Grösse des Winkels mit seiner 
oberen Apertur bis in die Horizontal - Ebene gehoben, 
seine Neigung vernichtet; der Höcker muss durch Lor- 
dosis der Wirbelsäule allein compensirt werden. Ist eine 
solche Kyphose das Ergebniss der Zerstörung einer grös- 
seren Anzahl von Wirbelkörpern, so ergibt sich hieraus 
und aus der Erhebung des Beckens eine Verkürzung des 
Rumpfes und eine Beengung seiner beiden Cavitäten, die 
weiters eine eigenthümliche Gestaltung des Thorax zur 
Folge hat. An dem Rumpfe einer 34 Jahr alten, wäh- 
rend der Entbindung an Zerreissung des Uterus verstor- 
benen Weibsperson, die fünf Jahre früher schwer gebo- 
ren hatte, ist die Wirbelsäule in Folge cariöser Zerstö- 
rung der vier unteren Lendenwirbelkörper zu einem stumpf- 
winkeligen Höcker zusammengesunken. Die Brustwirbel- 
säule beschreibt von hier aus eine seichte Bogenkrümmung 
nach einwärts, während das sehr flache und gestreckte 
Kreuzbein als der untere Schenkel der Höckerkrümmung 
das Becken dergestalt gehoben hat, dass es seine Neigung 
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fast ganz verliert, und der Abstand des obern Randes der 
Symphysis pubis vom Schwertanhange des Brustbeines kaum 
3" 9 beträgt. — Der Brustkorb erscheint (Vergl. S. 277) 
in seinem geraden Durchmesser sehr enge, so dass die Ent- 
fernung des schwertförmigen Anhanges vom gegenüberste- 
henden unteren Rande des achten Brustwirbels nicht mehr als 
3’ 6” beträgt, während der Querdurchmesser desselben 
9° 6” und darüber misst; — bedingt in dem Umstande, dass, 
indem hier der obere Schenkel der Höckerkrümmung allein 
die Compensation übernehmen musste, der nicht nur von un- 
ten durch die Erhebung des Beckens, sondern zugleich von 
oben durch die Lordosis ungemein beengte Unterleib zu einem 
Hängebauche hervorgetrieben, und sofort der Brustkorb 
durch die, die Erweiterung und Senkung des Bauches be- 
schränkende Wirkung der Bauchmuskeln von vorne her, wie 
bei der gewöhnlichen Lordosis in der Lendengegend abge- 
plattet ward. — Bemerkenswerth ist, dass man ohne ge- 
nauere Untersuchung durch einen derlei Hängebauch verlei- 
tet werden könnte, eine zu grosse Neigung des Beckens zu 
vermuthen. 

Die gewöhnliche Lordosis in der Lendengegend in- 
volvirt eine entspreehende Abweichung des Beckens nach 
hinten, d. i. eine übermässige Neigung desselben, um so 
mehr, je mehr sie selbst, wie bereits von ihr gesagt wor- 
den, als eine consecutive, eine zu grosse Neigung des Bec- 
kens compensirende Krümmung anzusehen ist. In Rhachitis 
begründet ist sie immer mit Verengerung des Beckens in der 
Conjugata, nebstdem, als mit scoliotischer Abweichung com- 
binirt, mit Asymmetrie der beiden Beckenhälften vergesell- 
schaftet. 

Es gibt jedoch Fälle von lordotischem Hereinragen der 
Lendenwirbelsäule in das Becken, in denen die Neigung des 
Beckens nicht nur nicht zugenommen, sondern im Gegen- 
theile sehr verringert, ja null ist. Es sind diess Fälle, die 
sich durch das eben erörterte Verhalten sowohl, als auch 
. gewöhnlich das ätiologische Moment als Kyphosen in der 
> 
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tiefsten Liendengegend ausweisen , deren oberer Schenkel 
alsbald in die compensirende Lordose verläuft. 


3. Trennungen des Zusammenhanges, Verrenu- 
kung, Synostose. 


Die Trennungen des Zusammenhanges in Folge äusse- 
rer Gewaltthätigkeit sind nebst den durch eindringende ver- 
letzende Werkzeuge gesetzten (Hieb-, Stich-, Schuss- 
wunden) besonders Brüche der Wirbel und Zerreis- 
sungen der Zwischenwirbelkörper. Die Brüche 
der Wirbelkörper sind bald länger, bald und zwar häufiger 
Querbrüche, sehr gewöhnlich ist ein Wirbel oder mehrere 
mehrfach und in verschiedener Richtung: zerbrochen d.i. zer- 
trümmert. Sie werden gewöhnlich durch die gleichzeitige Be- 
schädigung des Rückenmarks bald tödlich, doch beobachtet 
man je zuweilen eine beginnende Aneinanderlöthung der 
Fragmente mittelst eines spärlichen Callus; höchst selten 
dagegen eine völlig zu Stande gekommene Heilung. — Von 
grossem Interesse sind die Brüche des Zahnfortsatzes des 
zweiten Halswirbels, soferne sie in einzelnen seltenen Fäl- 
len nicht nur nicht tödlich, sondern sogar ohne Verwach- 
sung der Bruchenden lange getragen werden. Ein Beispiel 
dieser Art besitzt die hiesige Sammlung. 

Die Zerreissungen der Zwischenwirbelkörper sind ge- 
meinhin mit Bruch oder Zertrümmerung eines oder mehrerer 
Wirbel vergesellschaftet. 

Eine Verrenkung der seitlichen Gelenke ist vom Hin- 
terhaupte und den zwei obersten Halswirbeln herab immer 
seltener. 

Die Synostose kömmt an der Wirbelsäule bisweilen 
als angeborne Synostose vor, häufiger ist sie eine in 
spätern Lebensperioden erworbene. Sie erscheint als Ver- 
wachsung der Wirbelkörper unter einander von ihren einan- 
der zugewandten Rändern und Flächen aus, oder als Ver- 
wachsung — Anchylose — der seitlichen Wirbelgelenke ; 
sehr gewöhnlich sind beide zugleich vorhanden, Die erstere 
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besteht einmal in einer Verschmelzuug der Wirbelkörper 
von den einander zugewendeten Flächen aus, nachdem der 
Zwwischenwirbelkörper durch Schwund, Entzündung und 
Vereiterung verloren gegangen ist, das anderemal sind die 
Wirbelkörper mittelst einer von ihren Rändern ausgehenden, 
Zwischenwirbelkörper einkapselnden, brückenartigen Kno- 
chenneubildung, oder mittelst einer gleichsam über die Vor- 
derfläche der Wirbelkörper hingegossenen und im Flusse er- 
starrten Knochenmasse (Osteophyt) unter einander zu einem 
Stücke verbunden. Beiderlei Neubildungen erscheinen zwi- 
schen je zwei Wirbeln als quere Knochenwülste,, finden sich 
bisweilen auch auf der Hinterseite der Wirbelsäule und kön- 
nen hier durch Druck auf das Rückenmark gefährlich werden 
(Key). Die Anchylose der seitlichen Gelenke an der Wir- 
belsäule entwickelt sich begreiflicher Weise als Folge der 
eben erörterten Fixirung der Wirbel unter einander, es ge- 
hört hieher auch die Anchylose zwischen dem ersten und 
zweiten Halswirbel nach lange währender Obstipitas colli 
auf der Seite der Verkürzung, nebstdem entsteht sie in Folge 
von Entzündung, Vereiterung der Gelenksgebilde, Ca- 
ries u. Ss. w. 


4. Hyperostose, Atrophie. 


Eine Hyperostose höheren Grades, die etwa 
gleichzustellen wäre jener, wie sie am Schedel beobachtet 
wird, kommt nicht vor; bisweilen stösst man bei Eröffnung 
des Wirbelkanals auf mehr als sonst resistirende, in ihrem 
Gefüge augenscheinlich dichte Wirbelknochen. Auch die 
Exostose ist im Allgemeinen selten, gewöhnlich ist sie 
ihrer Textur nach eine zellige. Wichtig kann sie werden, 
wenn sie von der Hinterseite der Wirbelkörper in den Wir- 
belkanal hereinwächst. Gewöhnlich wird mit Exostose das 
vom Rande der Wirbelkörper ausgehende, im Vorigen be 
merkte brückenartige, so wie auch das hie und da stärker 
angehäufte geflossene Osteophyt verwechselt. 

Eine Atrophie der Wirbel ist gewöhnlich Theiler- 
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scheinung eines über das ganze Skelet verbreiteten Knochen- 
schwundes, als locale kömmt sie in Form des Detritus hohen 
Grades bedingt durch Aneurysmen der Brust- und Bauchaorta 
vor; es werden in einzelnen selineren Fällen die Wirbel- 
körper von vorne und der Seite her völlig aufgezehrt, und 
der Wirbelkanal eröffnet. 


5. Krankheiten der Textur. 


Bisweilen beobachtet man eine Hyperämie der Wir- 
belkörper, zumal der unteren Dorsal- und des Lumbarab- 
schnittes der Wirbelsäule; sie besteht gewöhnlich mit Er- 
weiterung und Strotzen der venösen Vertebral-Plexus, ist 
bisweilen eine selbstständige habituelle Anomalie, öfters eine 
durch Krankheiten des Herzens und der Lungen bedingte me- 
chanische Überfüllung. 

Die Entzündung der Wirbelbeine als eine häufige 
Krankheit kömmt zwar allerdings vorzüglich in der jugend- 
lichen Lebensperiode, aber doch oft genug auch in dem rei- 
feren Mannesalter, ja selbst beim Greise vor. Sie kömmt fer- 
ner an allen einzelnen Abschnitten des Rückgraths, ja je- 
dem einzelnen Wirbel vor, jedoch ist sie am häufigsten an 
den oberen Halswirbeln, nächstdem in der mittleren und un- 
teren Dorsalgegend und den anstossenden oberen Lenden- 
wirbeln. Sie ist sehr gewöhnlich eine primitive, bisweilen 
aber auch eine abgeleitete von Entzündung und Vereiterung 
des bänderigien Apparates der Wirbelsäule und der Zwischen- 
wirbelkörper. In den meisten Fällen verläuft sie chronisch, 
ist sehr oft tuberculöser Natur, und nimmt den Ausgang in 
Caries und Necrose ; es entstehen hiebei gewöhnlich An- 
sammlungen von Eiter in der Umgebung der Wirbelsäule , 
„umal an deren Vorderseite, die sich in günstigen Fällen 
nach aussen und zwar bisweilen an sehr entfernten Stellen 
mittelst langer Sinus eröffnen. Hierauf kann die Caries mit 
Anchylose und einer dem Substanzverluste an Wirbeln ent- 
sprechenden Höckerkrümmung des Rückgraths heilen, un- 
gleich häufiger tödtet die Krankheit durch Erschöpfung, ge- 
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wöhnlich unter den Erscheinungen eines Leidens des Rüc- 
kenmarks und seiner Häute, die sich als Druck auf die Me- 
dulla, durch Geschwulst des bänderigen Apparates, durch 
einen nach innen protuberirenden Eitersack, durch verrückte 
(luxirte) Wirbel und Wirbelfragmente, durch das Produkt 
umschriebener Entzündung der harten Rückenmarksscheide, 
als Knickung und Zerrung des Rückenmarks an der Stelle 
der beginnenden Höckerkrümmung, als Atrophie, als um- 
schriebene Entzündung des Rückenmarks, diffuse Entzün- 
dung seiner Meninges u. s. w. ausweisen. Bei Caries der 
obersten Halswirbel ereignet es sich überdiess, dass der von 
seinen Bändern losgelöste Zahnfortsatz bei einer raschen 
Wendung des Kopfes das ihn von hinten überkleidende in 
einem Zustande von Entzündung und Auflockerung befind- 
läche Bandwesen sammt der Dura mater durchreisst, nackt 
in den.Canalis medullae hereintritt, und das Bückenmark quer 
zerquetscht. Bei Caries in der oberen Dorsalgegend ergibt 
sich bisweilen eine Eröffnung des Herdes in einen oder den 
andern Bronchialstamm, so dass Knocheneiter und ne- 
crosirte Wirbelfragmente durch die Trachealwege entleert 
werden. Die Caries der Bauchwirbelsäule combinirt sich end- 
lich sehr oft mit dem sogenannten Psoasabscesse. 

Der Rhachitismus des Rückgraths gibt sich 
durch die ihm eigenthümliche Abänderung der Textur der 
Wirbelknochen und durch die vom Becken ausgehenden Krüm- 
mungen des Bückgrathes, die in der Lendengegeend zu- 
folge der gewöhnlich auf einer Seite vorwaltenden Missstal- 
tung des Beckens gemeinhin mit Scoliose combinirte Lordo- 
sen sind, kund. 

Der Osteomalacie ist nach dem bereits Gesagten 
neben den übrigen Rumpfknochen vorzugsweise die Wirbel- 
säule unterworfen. Sie bedingt je nach dem Verhalten der 
Kranken mit verschiedenen Missstaltungen des Beckens ver- 
schiedene Abweichungen des Rückgrathes. Soferne die Kran- 
ken in der Regel bettlägerig sind, ist es in den gewöhnli- 
chen Fällen eine das sämmtliche Wirbelgerüste betreffende 
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bogenförmige Excurvation des Rückgraths mit Erhebung des 
Beckens vom Kreuzbeine und den Sitzknorren her. 

Unter den Afterbildungen ist mit Rücksicht aufdas 
von ihnen bereits Erörterte insbesondere die Tuberculose 
und der Krebs zu bemerken. Erstere kömmt sehr oft vor, 
setzt ausgebreitete Caries und Necerose an der Wirbelsäule 
mit den oben bei der Entzündung der Wirbel angedeuteten 
consecutiven Erscheinungen und Ausgängen. Krebsige 
Afterbildungen kommen an den Wirbeln im Ganzen sel- 
tener als an andern Knochen vor. Rücksichtlich der Bezie- 
hung zwischen dem Wirbelkrebse und dem sog. Fungus durae 
matris spin. findet dasselbe Verhältniss wie zwischen Fungus 
cranii und Fungus durae matris Statt; es kann der erstere 
sich auf die harte Rückenmarksscheide ausbreiten, und der 
letztere von seinem ursprünglichen Sitze in der Dura mater 
in den Wirbel greifen und zum Knochenfungus werden. 


b) Des Brustkorbes. 
1. Bildungsmangel und -Excess. 


Bezüglich des erstern erscheint die Thoraxbildung 
bei sehr unvollkommenen Missgeburten, namentlich bei der 
Acephalie, nächstdem bei Anencephalie, Spina bifida in 
verschiedenem Grade gehemmt, indem der Brustkorb mit ent- 
sprechendem Mangel oder Kleinheit (Unentwickeltseyn) der 
Lungen und des Herzens, mit Vorlagerung derselben, zu- 
folge des theilweisen Mangels des Rückgrathes, Verschmel- 
zung der Rückenwirbel, Mangel oder unvollständiger Ent- 
wickelung der Rippen, Thorax- und Bauchspalte, ungewöhn- 
lich klein, enge, und dabei gewöhnlich zugleich’in verschie- 
dener Weise missgestaltet ist. 

Demnächst fehlt kisweilen in sonst normal entwickelten 
Individuen bei Mangel eines Brustwirbels eine — gewöhn- 
lich die zwölfte — Rippe, oder auch in seltenen Fällen ohne 
gleichzeitigen Wirbelmangel eine oder wohl selbst mehrere 
Rippen. Oder esist eine oder die andere Rippe in der Art un- 


289 


vollständig entwickelt, dass sie zu kurz ist und das Brust- 
bein nicht erreicht, gewöhnlich mit einem zugespitzten Knor- 
pel frei endigt. 

Das Brustbein fehlt bisweilen ganz oder theilweise 
— oder es ist seiner ganzen Länge nach oder in einem Ab- 
schnitte gespalten, Zustände, welche man bei sonst normal 
entwickelten Individuen in einer Spalte des Endstückes des 
Brustbeins, des Schwertanhanges, in einem Loche darin, 
dem langen Bestehen der seitlichen Knochenkerne angedeu- 
tet sieht. Bisweilen wird selbst der gänzliche Mangel durch 
eine resistente fihröse Platte ersetzt, und der Thorax ge- 
schlossen; in anderen Fällen bedingt er, so wie auch der 
theilweise Mangel und die Spaltung, eine Vorlagerung der 
Brusteingeweide. Es ist demnächst bisweilen mehr oder we- 
niger auffallend klein, kurz, schmal u. dgl. 

Ein Bildungsübermaass erscheint in mannigfa- 
cher Weise bei am Thorax zusammenfliessenden Doppelmiss- 
oeburten; nächstdem gehört hieher die Überzahl der Rippen, 
die sich bald auf das Vorhandenseyn eines überzähligen 
Brustwirbels, bald darauf gründet, dass der erste Lenden- 
wirbel eine dreizehnte Rippe trägt, oder dass — in seltenen 
Fällen — am siebenten Halswirbel eine überzählige Rippe 
eingefügt ist, die entweder frei endigt, oder sich mit dem 
Brustbeine oder mit der ersten Rippe verbindet, Hieran reiht 
sich das Doppeltwerden einer Rippe in Form einer übermäs- 
sigen Breite, inselförmiger Spaltung an verschiedenen Stel- 
len, gabelförmiger Spaltung an ihrem vorderen Ende u. s. w. 


2. Abweichungen der Grösse und Gestalt des 
Brustkorbes. 


Die Grösse, der Raumgehalt des Brustkorbes 
bietet ausser den im Vorigen erörterten noch mannigfache 
andere Abweichungen dar; sie sind bald ursprüngliche, durch 
die individuelle @esamnıtorganisation sowohl als auch insbe- 
sondere jene der Rumpfeingeweide gegebene Anomalien, bald 
durch Krankheit der Lunge, des Rippenfelles, des respirato- 

Rokitansky Anatomie, II, Bd, 19 
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rischen Muskelapparates gesetzte Erweiterungen oder 
Verengerungen. Diese finden entweder in beiden Tho- 
raxhälften mehr oder weniger gleichförmig Statt, oder sie 
betreffen nur eine Thoraxhälfte, ja selbst nur einen Abschnitt 
derselben; sie setzen immer zugleich eine um so auf- 
fallendere Abänderung der Thoraxform, je mehr sie nur eine 
Thoraxhälfte oder einen Abschnitt derselben betreffen. Wir 
deuten von ihnen die vorzüglichsten an: 

Als Individualität sieht man bisweilen bei Männern 
mit einem dem weiblichen Typus sich annähernden Knochen- 
gerüste,, insbesondere mit einem nach dem weiblichen Ty- 
pus construirten sehr entwickelten Bauchraume, einen kleinen 
Thorax entsprechend einem kleinen Lungenorgane. Ausser- 
dem kömmt bei männlichen Individuen hie und da ein unver- 
hältnissmässig grosser, raumhältiger Brustkorb vor. 

Verengerungen, symmetrische oder hloss auf einen 
Thorax beschränkte, beobachtet man bei Verödung der Lunge 
im Gefolge von Pneumonie, Catarrh und Bronchialerweite- 
rung, Tuberculose und tub. Lungenphthise, Pleuresie, 
Lähmung und Atrophie der am vorderen oberen und seitli- 
chen Umfange des Thorax befindlichen inspiratorischen Mus- 
keln u. s. w. 

Erweiterungen sieht man in Folge von Lungenem- 
physem, von pleuritischem Exsudat, bei Pneumothorax, bei 
grossen Ergüssen im Herzbeutel, Vergrösserung des  Her- 
zens, Erweiterungen der Aorta, voluminösen Aftergebilden 
m B rustraume u. Ss. w. 

Von mehr Interesse sind die auf die verschiedenste 
Weise mit Anomalien der Grösse combinirten Abweichun- 
gen der Thoraxgestalt. 

Ausser den mit Rückgrathskrümmung combinirten Miss- 
staltungen des Brustkorbs, jedoch mit Rücksicht auf das von 
ihnen bereits Verhandelte sind hier als wichtigere Abwei- 
chungen zu bemerken: 

Der enge, seichte, von vorne her platte, von den Schlüs- 
selbeinen und den fügelförmig vorstehenden Schultern über- 
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ragte, den sogenannten phthisischen Habitus darbietende 
Brustkorb. Er ist allerdings häufig an eine eigenthümliche 
Gesammtorganisation gebunden, und diese ist es, nicht die 
Thoraxformation an und für sich, was zur Lungentuberculose 
disponirt. Was diesem Thorax an Breite und Wölbung ab- 
geht, das wird durch den überwiegenden Längendurchmes- 
ser compensirt, es ist eine Kleinheit der Brusträume und der 
Lungen damit durchaus nicht verbunden, und eine solche 
als disponirendes Moment zur Phthise hypothetisch. 

In den Subelaviculargegenden erhält der Thorax im Ge- 
folge von Verödung des Lungenparenchyms in der Umgebung 
von Tuberkeln, der Schliessung von Cavernen in den Lun- 
genspitzen , im Gefolge der Pleuresien daselbst eine Abplat- 
tung, ja selbst eine grubige Vertiefung, und acquirirt sich 
damit den phthisischen Habitus. 

Bei allgemeinem Lungenemphysem wird der Thorax er- 
weitert und erhält eine fassförmige Wölbung. 

Bei Heilung einer chronischen Pleuresie wird, je nach- 
dem selbe eine allgemeine oder partiale gewesen, eine ganze 
Thoraxhälfte oder aber ein Abschnitt derselben abgeflacht, 
oder sinkt grubig ein; im ersten Falle senken sich die Rippen 
mit ihren vorderen Enden tiefer, rücken ihrer ganzen Länge 
nach an einander, so dass die Intercostalräume verschwin- 
den, womit denn die Thoraxhälfte sich in jedem Durchmesser 
verkleinert. Eine Folge hievon ist die Abweichung der Dor- 
salwirbelsäule nach der entgegengesetzten gesund gebliebe- 
nen Seite mit einer sie compensirenden Lendenkrümmung und 
einer selbst in vorgerücktem Lebensalter noch sich entwic- 
kelnden Abweichung des Beckens. 

Eine merkwürdige Missstaltung des Brustkorbes ist die 
sogenannte Hühnerbrust. Sie entwickelt sich in Folge 
von Atrophie der am obern vordern und seitlichen Umfahge 
plaeirten inspiratorischen Muskeln (der Pectorales und Ser- 
rati). Diese ist zwar nicht immer, jedoch sehr häufig mit 
Rhachitismus des Brustkorbes combinirt. Der Brustkorb ist 
seitlich abgeflacht, ja sehr oft nach vorne gegen die knö- 
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chernen Rippenenden der Länge nach eingedrückt, das Brust- 
bein steht mit den stark gebogenen Rippenknorpeln stark her- 
vor — Pectus carinatum, das Rückgrath ist gestreckt 
oder bietet eine leichte Excurvation dar. Die Respiration ge- 
schieht mit dem sich hypertrophirenden Zwerchfelle und zu- 
folge der hiedurch gesetzten, die seitliche Verengerung com- 
pensirenden Erweiterung des Brustkorbes im senkrechten 
Durchmesser wird der Bauch sehr voluminös ; — ein Umstand, 
der öfter vorzugsweise die Aufmerksamkeit des Beobachters 
auf sich zieht und mancherlei Missgriffe in der Theorie die- 
ser Krankheit veranlasst hat. Die Rippen tragen sehr häu- 
fig die auffallendsten Merkmale rhachitischer Erkrankung 
ihres Gewebes an sich, insbesondere ist die Anschwellung 
ihrer vorderen Enden im Leben sehr bemerklich. 

Eine andere wichtige Missstaltung ist eine eylinderför- 
mige Verengerung mit gleichzeitiger Verlängerung des Tho- 
rax in Folge der durch Lähmung der Intercostalmuskeln ge- 
setzten Vergrösserung der unteren Intercostalräume — die- 
jenige Form, welche Engel (Österr. Jahrb. April 1841) 
den paralytischen Thorax nennt, 

Bald dieser bald der ersteren Form verwandt ist die Ver- 
engerung;, welche der Thorax im G@reisenalter erleidet. 

Bezüglich der durch Beschäftigung und Gewerbe ge- 
setzten Verunstaltungen ist nebst anderen die bei Schuhma- 
chern vorkommende grubige Vertiefung am unteren Ende des 
Brustblattes zu bemerken. 

Von den einzelnen den Thorax constituirenden Theilen 
im Besondern bietet noch der schwertförmige Anhang des 
Sternums mancherlei Anomalien dar, unter denen die Ein- 
wärtsbiegung eines langen Proc. ensiformis die bemerkens- 
wertheste ist. 


3 Trennungen des Zusammenhanges. 


Die Rippenbrüche sind wegen der Verletzung der Pleura 
und der Lungen, selbst des Pericardiums und des Herzens 
wichtig. Einfache Brüche heilen in der Regel leicht, Brüche 


mehrerer aufeinander folgender Rippen bisweilen mittelst 
Callusgeschwülsten, die sich wechselseitig erreichen und 
mittelst neuer Gelenke verbinden. Die Brüche des Brustbei- 
nes sind im Ganzen ohne gleichzeitige Beschädigung der 
Rippen, der Wirbelsäule selten, und gewöhnlich Querbrüche. 


4. Hyperostose, Atrophie. 


Bezüglich der ersteren kömmt bisweilen die schwammige 
Exostose an den Rippen und dem Brustbeine vor. Die Atro- 
phie der Rippen ist bei Tabes senilis des Skelets gewöhnlich 
ausgezeichnet, nebstdem beobachtet man an den Rippen und 
dem Brustbeine ungemein oft den Detritus bis zur Durch- 
bohrung von andringenden Aneurysmen der aufsteigenden 
Aorta und des Aortenbogens. 


5. Abweichungen der Textur. 


Häufig kömmt die Caries und Necrose der Rippen und 
des Brustbeins vor; öfters ist sie bedingt durch Empyem und 
Vereiterung der Pleura, durch schmelzende tuberculöse 
Lymphdrüsen, tuberculöse Lungenvomica u. s. w. Selten ist 
die syphilitische Entzündung und Sclerose des Sternums. 

Unter den Afterbildungen kömmt an den Rippen und dem 
Sternum öfters Enchondrom, Tuberkel und tuberculöse Caries, 
Krebs als Degeneration von andringendem Brustdrüsenkrebse 
sowohl als auch als substantives Aftergebilde vor. 


c, Des Beckens. 
1. Bildungsmangel und -Excess. 


Ersteren beobachtet man in verschiedener Art, wo- 
hin der völlige oder theilweise Mangel, Verkümmerung des 
Kreuz- und Steissbeines, der völlige oder theilweise Mangel 
eines oder beider ungenannten Beine bei Mangel der Unter- 
extremitäten, bei den höheren Graden der mit Bauchspalte 
combinirten Beckenspaltung, der Mangel der Symphysis pu- 
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bis als der niedrigste Grad der letzteren, die Verschmelzung 
der Seitentheile des Beckens (bei der Sirenenmissbildung) 
u.'8. w. gehören. 


Hieran reiht sich ein in seiner ursprünglichen Anlage, 
oder in Folge von mangelhafter Entwickelung der Sexualor- 
gane, des Rectums, kleines, enges Becken. 

EinenBildungsexcess stellt der verschiedene Grad 
von Duplicität bei Doppelmissgeburten dar. 


2. Abweichungen der Grösse und Gestalt 
des Beckens. 


Die ersteren begreifen das in seinen sämmtlichen 
Durchmessern widernatürlich grosse (weite) und das in 
eben der Art widernatürlich kleine (enge) Becken. Die 
in einem einzelnen Durchmesser ungewöhnlich weiten oder 
engen Becken erscheinen namentlich im Zusammentreffen mit 
dem gewöhnlich damit vorhandenen gegentheiligen Verhalten 
eines anderen Durchmessers als missstaltete, und werden 
unter den Anomalien der Gestalt ihre Erörterung finden. 
Das kleine Becken insbesondere bietet in den gewöhn- 
lichen Fällen nicht nur die Merkmale eines durch Rhachitis- 
mus zurückgehaltenen Wachsthums, sondern auch gleichzei- 
tige Missstaltung dar, und wird uns unter mehreren Formen 
der folgenden Gestaltabweichungen aufstossen. Wesent- 
licher Charakter des Rhachitismus des Bec- 
kens ist: Kleines, d. i. niedriges und enges, zumal in der 
Conjugata und den schrägen Durchmessern (des Beckenein- 
ganges) kleines Becken, stärkere Inclination, Erweiterung 
des Schambogens. Höhere und asymmetrische Entwickelungen 
dieser Grund - Anomalie erscheinen als Missstaltungen, auf 
die wir als auf rhachitische eben unter dem Folgenden eigens 
aufmerksam machen wollen. 

Bezüglich der Abweichungen der Beckenge- 
stalt erheischt die obere Beckenapertur, der Becken- 
eingang, die vorzüglichste Berücksichtigung, soferne die 
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ganze Lehre über Beckenmissstaltungen vor Allem geburts- 
hülfliches Interesse hat. Wir benützen, um das einschlagende 
grosse Materiale bearbeiten zu können, die bekannte Osi- 
ander'sche Eintheilung der missstalteten Becken, be- 
merken jedoch, dass wir, indem sie nicht alles erschöpft, 
die Osiander’schen Kategorien nicht nur durch Unterbringung 
mancher untergeordneten Formen erweitern, sondern zwi- 
schen selbe auch hie und da eine Übergangsform einschieben 
müssen. 
Osiander zählt 6 Formen auf: 

1. Das in der Richtung des Querdurchmes- 
serselliptische Becken; grosse Entfernung der Darm- 
beine, mässiges Hereinragen der Basis des Kreuzbeins ei- 
nerseits und Abplattung der Schambeine andererseits, daher 
kleinere Conjugata, grosser Querdurchmesser. 

2. Das nierenförmige Becken,bei welchem die 
obere Beckenapertur durch das starke Hereinragen des Pro- 
montoriums eine Nierenform erhält. 

Zwischen diese beiden Beckengestalten muss man ein 
Becken einschalten, an welchem die Basis des Kreuzbeins 
eine gerade Linie darstellt, von der sich die Linea arcuata 
winkelig abbiegt. 

3. Das in seiner oberen Apertur mit der Ge- 
stalt eines co zu vergleichende Becken. Diese 
Beckengestalt wird durch ein starkes Hereinragen des Pro- 
montoriums einerseits und ein Hereingedrängtsein der Sym- 
physis pubis mit den horizontalen Aesten der Schambeine ge- 
setzt; die obere Beckenapertur erscheint in zwei seitliche, 
durch einen mittleren Isthmus unter einander verbundene 
Räume zerfällt. 

Diese Beckenformen sind fast immer durch Rhachitismus 
veranlasst. 

4. Das in der Richtung der Conjugata ovale 
oder elliptische Becken; gesetzt durch Vorwiegen des 
graden Durchmessers über den queren. — Wir haben solche 
Becken mit Kyphosen combinirt gesehen, 
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5. Das schiefe Becken — eine die bei Weitem 
grösste Anzahl anomaler Becken umfassende Kategorie. 
Kleinere Entfernung vom Tuberculum ileopectineum zum 
Promontorium auf einer Seite, kleinerer schräger Durchmesser 
auf eben dieser Seite, höhere Stellung und geringere Incli- 
nation der diessseitigen Beckenhälfte. Die Bedingungen hie- 
zu sind seitliche Abweichung und Torsion des Kreuzbeins, 
Streckung und Einknickung der Linea arcuata von den Pfan- 
nen aus. Es gehören hieher die häufigen consecutiven Ano- 
malien der Beckengestalt bei den Scoliosen, die nach häu- 
figeren primitiven Anomalien, gesetzt durch Rhachitismus, 
die Anomalien im Gefolge von gewaltsamer und insbesondere 
coxalgischer Luxation auf einer Seite, von welchen letzteren 
noch im Verfolge im Besondern die Rede seyn wird. 

Die Schiefheit des Beckens ist ferners bisweilen 
eine angeborne, viel häufiger eine nach der Geburt ac- 
quirirte. Unter den angebornen Obliquitäten sind jene, die 
in einem Bildungssfehler begründet sind, gegenüber den durch 
Foetalkrankheit gesetzten, von besonderem Interesse. Es ge- 
hört hieher nebst anderen ein Becken, welches unter dem 
Namen schräg verengtes Becken (schräg-ovales Bee- 
ken) durch Nägele bekannt worden ist. 

Die Bedingungen dieser Anomalie sind eine angeborne 
Synostose in einer oder der anderen Symphysis 
sacro-iliaca, gleichzeitige Verkümmerung des 
entsprechenden Kreuzbeinflügels und auch 
des Darmbeins. 

Die übrigen hieraus hervorgehenden wichtigsten Cha- 
raktere des schräg verengten Beckens, die wir an zwei Exem- 
plaren der hiesigen pathologischen Sammlung (an denen 
die Anomalie rechts Statt hat) wieder finden, sind nach 
Nägele’s lichtvoller Darstellung des Gegenstandes folgende: 

Das Kreuzbein erscheint gegen die Seite der Synostose 
hingeschoben, und dieser Seite ist auch seine vordere 
Fläche mehr oder weniger zugekehrt, während die Schooss- 
beinfuge naeh der entgegengesetzten Seite hin gedrängt 
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ist, — es steht also diese Symphyse dem Promontorium nicht 
gerade , sondern schräge gegenüber; 

auf Seite der Synostose ist die Seitenwand des Beckens 
flacher, gestreckt; 

auf der anderen (von Synostose freien) Seite besteht eine 
Anomalie darin, dass die das kleine Becken vom grossen 
scheidende Linea terminalis (innominata) in ihrer hinteren 
Hälfte schwächer, , an ihrer vorderen Hälfte aber stärker ge- 
bogen ist — eine Anomalie, die man nebst ihren weitern 
Folgen öfters auch bei den acquirirten Obliquitäten findet. 

Daraus ergibt sich: 

Dass das Becken schräg, d.i. in der Richtung; verengit ist, 
diesich mit derjenigen kreuzt, in welcher die Synostose dem 
Acetabulum der anderen Seite gegenübersteht, während es 
in dieser (letztgedachten) Richtung nicht nur nicht verengt, 
sondern selbst weiter als gewöhnlich ist. 

Dass die Entfernung zwischen dem Promontorium und 
der Gegend über dem einen oder dem anderen Acetabulum, so 
wie der Abstand der Spitze des Kreuzbeins von dem Stachel 
des einen oder des anderen Sitzbeines an der Seite, wo die 
Synostose Statt hat, geringer ist als an der anderen. 

Dass der Abstand des untern Randes der Symphysis pu- 
bis vom hintern obern Darmbeinhöcker auf der Seite der 
Synostose grösser ist, als die Entfernung von dem erst- 
genannten Punkte zum hintern obern Darmbeinhöcker der 
anderen Seite. 

Dass die Wände der Beckenhöhle nach unten in sehrä- 
ger Richtung einigermassen convergiren und der Schooss- 
bogen mehr weniger verengt ist. 

Dass das Acetabulum an der abgeflachten Seite mehr 
nach vorne, an der anderen aber fast vollkommen nach aus- 
sen sieht. 

Die Lendenwirbelsäule finde ich an den zwei in der hie- 
sigen Sammlung vorfindigen Exemplaren merklich nach der 
anomalen Seite, d. i. der verengten Beckenhälfte, gewendet. 

Eine andere hieher gehörige, dem Grade nach der eben 
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erörterten weit untergeordnete, gewöhnlich nur unmerkliche 
Asymmetrie der beiden Beckenhälften ergibt 
sich an jenen Becken, an welchen der letzte 
Lendenwirbel auf einer Seite zu einem(ersten) 
Kreuzwirbel geworden ist, Diese Asymmetrie besteht 
darin, dass die Beckenhälfte auf Seite der Anomalie des 
Lendenwirbels geräumiger ist, indem die Linea innominata 
einen grössern und flachern Bogen beschreibt, und dass sie 
zugleich stärker geneigt erscheint. Die andere Beckenhälfte 
bietet die entgegengesetzten Verhältnisse dar und diess trifft 
auf eine merkwürdige, dem Verhalten des Beckens bei den 
Scoliosen analoge Weise mit einer Abweichung zusammen, 
welche bei dieser Wirbel-Anomalie die Lendenwirbelsäule 
constant bemerken lässt, d. i. eine leichte Krümmung und 
Achsendrehung nach dieser weniger geräumigen Seite. —- 
In den Fällen, wo diese Anomalie des letzten Lendenwirbels 
auf beiden Seiten Statt hat, ist die Hervorragung des Pro- 
montoriums sehr seicht, die Conjugata gross, die Neigung 
des Beckens beträchtlich. 

Die allerhäufigsten acquirirten Obliquitä- 
ten des Beckens sind rhachitischer Natur. So 
wie die mit symmetrischer Verengerung vorhandene durch 
übermässige Inclination ausgesprochene Abweichung des 
Kreuzbeins nach hinten, durch eine genuine Lordosis derLen- 
denwirbelsäule compensirt wird, so entwickelt sich bei ein- 
seitiger Verengerung zufolge der einseitigen Abweichung des 
Kreuzbeins eine nach der verengten Seite hinneigende Lor- 
dosis scoliotica. Es werden sonach die rhachitischen Obligqui- 
täten des Beckens der Ausgangspunkt, und die Bedingung 
für seitliche — in der Regel mit Lordosis combinirte — Ab- 
weichungen des Rückgraths in der Lendengegend, welche 
sofort eine compensirende Krümmung in der Dorsalgegend, 
und zwar entsprechend ihrer Form eine Scoliosis Kyphotica, 
nach der entgegengesetzten Seite zur Folge haben. Auf sol- 
che Weise gestaltet sich eine zusammengesetzte Abweichung 
des Rückgrathes, deren Analyse bezüglich der Abweichung 
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des Beckens zu demselben Resultate führt, zu dem wir bei 
der Analyse der primitiven Scoliosen bezüglich der conse- 
ceutiven Abweichung des Beckens gekommen sind. Es steht 
nämlich auch hier die anomale Beckenhälfte der Dorsalkrüm- 
mung der Wirbelsäule gegenüber. 

6. Das dreiwinkelige Becken. — Bei einem 
niedrigern Grade der Missstaltung ist die obere Beckenaper- 
tur ein Dreieck mit abgerundeten Winkeln, dessen Basis 
das Kreuzbein ist. In einem höheren Grade werden die Schen- 
kel und endlich auch die Basis zu convexen nach der Bec- 
kenhöhle hereinragenden Linien, die sich unter sehr spitzen 
Winkeln vereinigen, die obere Beckenapertur hat damit die 
Form eines Kartenherzens erlangt. In noch höherem 
Grade nähern sich auf beiden Seiten oder aber vorwiegend 
auf einer das Promontorium und die Gegend über den Aceta- 
bulis immer mehr, bis sie sich endlich berühren, ja sofort 
verschmelzen. 

Die Verengerung erreicht im dreiwinkeligen Becken den 
höchsten Grad. Die Darmbeine sind dabei von vorne nach 
hinten zusammengedrückt so, dass ihre Concavität zu einer 
schmalen Spalte wird, die Symphysis pubis ragt schnabel- 
förmig hervor, der Schoossbogen ist sehr verengt, ja selbst 
vernichtet, die Sitzhöcker nahe an einander gerückt, das 
Kreuzbein unter dem mit der Lendenwirbelsäule in die Bec- 
kenhöhle hereingesunkenen Promontorium auf der Fläche ge- 
krümmt, ja selbst winkelig geknickt. 

Die Form des dreiwinkeligen Beckens kömmt nun aller- 
dings vorzugsweise als Ergebniss der Osteomalacievor, 
allein es ist ein Irrthum, dasselbe ausschliesslich für ein 
osteomalaeisches anzusehen. Die höchsten Grade dieser Miss- 
staltung dürften zwar allerdings ohne Zweifel der Osteoma- 
lacie angehören, die geringeren Grade kommen aber auch in 
Folge von Rhachitismus vor. Die Inclination hat bei den hö- 
heren Graden der Missstaltung abgenommen, sie ist ver- 
schwunden, ja das Becken ist über die Horizontalebene 
emporgehoben. 


300 


Von grossem Interesse ist die Abänderung der 
Beckengestalt und Stellung in Folge der so- 
genannten Goxalgie, der durch sie bedingten 
sowohl, als auch einer gewaltsamen Luxation 
des Schenkels (nach oben und hinten), welche, wenn 
sie bloss auf eine Seite Statt findet, eine Asymmetrie , Obli- 
quität des Beckens eigener Art involvirt. Allgemeiner Cha- 
rakter derselben ist Abmagerung, Verkleinerung des ganzen 
ungenannten Beines, Annäherung des Darmbeines zur ver- 
ticalen Richtung, Erweiterung der oberen Beckenapertur, 
abnorme Neigung des Beckens, Sie ist jedoch im Übrigen 
verschiedenje nach dem Maasse der gewaltsamen oder coxal- 
gischen Luxation, je nachdem der coxalgische Process mit 
Zurücklassung von Beweglichkeit des Gliedes, oder in voll- 
ständige Anchylose geendet hat, und je nachdem ferner im 
ersten Falle das Glied nach der Hand gebraucht worden war 
oder nicht. 

a) In den Fällen von coxalgischer Metamor- 
phose der @elenkgebilde auf beiden Seiten, 
in denen eine mehr weniger straffe Lage 
eines fibrösen Gewebes, einen Rest des 
Schenkelkopfs oder den Stumpf des Schen- 
kelhalses am oberen Umfange der veröde- 
ten Pfanne festhält, und dann eine enlt- 
sprechende Brauchbarkeit der &liedmasse 
zulässt, finden sich die ungenannten Beine mehr oder 
weniger abgemagert, insbesondere die Scham- und Sitz- 
beine verjüngt, der ganze Beckenraum erweitert, was 
einmal in der Verdünnung der Knochen, sodann aber 
insbesondere in Bezug auf die obere Beckenapertur in 
der Verflachung der Linea innominata zu einem seich- 
ten Bogen mit Verschwinden des Winkels nächst der 
Kreuzdarmbeinfuge und des Tuberculum ileopectineum 
seinen Grund hat, während die Erweiterung der Becken- 
höhle bedingt ist in der gleichzeitigen ebenmässigen 
Abflachung des Bodens der verödeten Pfanne, die he- 
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sonders auffallende Erweiterung des Beckenausganges 
aber in dem Auseinanderweichen der Sitzbeine — her- 
beigeführt nach Hülshof durch die Wirkung der vom 
Sitzhöcker entspringenden Rollmuskeln des Schenkels, 
die, indem die ganze Last des Körpers auf ihnen ruht, 
die Sitzbeine nach aussen, und beide somit aus einan- 
der ziehen. Hiedurch wird der Winkel der Schambeine 
stumpf, ja zu einem flachen Bogen umgestaltet, wäh- 
rend die Darmbeine in Folge der durch die Senkung des 
Beckens gesetzten Anspannung der an sie befestigten 
Bauchmuskeln und vielleicht auch in Folge des Druckes 
vom nach oben hin abgewichenen Schenkelkopfe oder 
Schenkelhalsstumpfe auf ihre äussere Fläche, sich der 
verticalen Richtung nähern. 

In Folge der Abmagerung und gleichzeitigen Er- 
weiterung hat die Beckenhöhle an Höhe, ihre Achse 
an Länge verloren, das Becken ist niedriger, seine 
Neigung grösser geworden; die Lendenwirbelsäule ist, 
entsprechend dem Grade der letztgenannten Abweichung 
des Beckens, bogenförmig nach vorne gekrümmt — eine 
Lordosis. 

b) Inden Fällen coxalgischer Metamorphose 
der G@elenkgebilde derselben Art bloss 
auf einer Seite findet man neben der Abmagerung 
des ungenannten Beines Erweiterung des Beckenein- 
ganges auf dieser Seite — begründet in der Abflachung 
und Senkung der Linea arcuata und der weiter unten 
bemerkten Abweichung des Kreuz- und Lendenwirbel- 
gerüstes — woran auch noch die Beckenhöhle Theil 
nimmt, wogegen der Beckenausgang je nach dem Um- 
stande, ob die erkrankte Gliedmasse gebraucht wurde 
oder nicht, ein differentes Verhalten zeigt. Im ersten 
Falle findet sich in Folge des Heraustretens des Sitz- 
höckers der kranken Seite der Beckenausgang erweitert, 
im zweiten Falle wird die Last des Körpers beim Gehen 
und Stehen zumeist oder völlig der gesunden Glied- 
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masse aufgebürdet, das kranke Hüftgelenk dagegen 
meist durch Stock oder Krücke erleichtert oder ganz 
vertreten, und somit der Sitzhöcker nicht herausgezo- 
gen, sondern er wird bei dem die Heilung und Vernar- 
bung begleitenden Schwunde, dem Schrumpfen der 
Pfanne und der winkeligen Knickung: des ungenannten 
Beines, und in vielen Fällen nebstdem sowohl durch 
eine während des Krankenlagers angenommene, als auch 
später noch beibehaltene Richtung des Schenkels nach 
innen, nach der Beckenhöhle und zumal gegen das 
Steissbein hingedrängt; der Beckenausgang somit von 
dieser Seite her durch den Sitzhöcker beengit. 
Überdiess erscheint das Darmbein dieser Seite der 
verticalen Richtung genähert so, dass die Entfernung 
des vordern obern Darmbeinhöckers zur Mitte des obe- 
ren Randes der Symphysis pubis auf dieser Seite merk- 
lich |kleiner ist, die Höhe des Beckens auf dieser Seite 
verringert, die fragliche Beckenhälfte mehr gesenkt, 
d. i. ihre Neigung grösser, wobei das Kreuzbein auf 
dieser Seite (des kranken Hüftgelenks) — mit einer 
merklichen Achsendrehung dahin — zurückgewichen ist. 
Es erscheinen dem Gesagten zufolge die Beckenhälften 
in jeder Rücksicht unsymmetrisch, und diese Asymme- 
trie entwickelt sich sofort zu desto bedeutenderem Grade, 
je mehr durch die meist auf die gesunde Extremität 
von der dahin abgewichenen Wirbelsäule aus fallende 
Körperlast bei bestehender Weichheit der Knochen der 
Pfannenboden nach innen und aufwärts gedrängt wird, 
d. i. je mehr die Beckenhälfte auf der gesunden Seite 
im Gegensatze zur erweiterten kranken verengt wird. 
Die oben bemerkte Abweichung der Lendenwirbelsäule 
besteht entsprechend der Obliquität des Beckens in Lor- 
dosis, combinirt mit seitlicher Abweichung nach der der 
coxalgischen entgegengesetzten, d. i. gesunden — 
respective engeren — Beckenhälfte. In ihr erblickt man 
eine die Abweichung des Kreuzbeins compensirende 


c) 


d) 


e) 
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Krümmung, dieihrerseits, wenn sie das Maass überschrei- 
tet, durch eine entgegengesetzte Abweichung des Rück- 
graths inder Dorsalgegeend ausgeglichen wird. Auch hier 
wird sich dann in Übereinstimmung mit der aus den pri- 
mitiven Scoliosen bezüglich der Beckenmissstaltung ab- 
geleiteten Regel, die der Dorsalkrümmung entgegenge- 
setzte Beckenhälfte als engere u. s. w. ausweisen. 

In den Fällen, wo der coxalgische Process in voll- 
ständige Anchylose endet, artet die Verflachung der 
Linea arcuata und des Pfannenbodens auf der kranken 
Seite zu einer winkeligen Erweiterung aus, d. i. das 
in allen seinen einzelnen Theilen geschwundene unge- 
nannte Bein wird an der Stelle der ehemaligen Pfanne 
in der der vorausgängigen Zerstörung entsprechenden 
Knochennarbe geknickt und diese Partie winkelig her- 
ausgezogen, wobei das Darmbein ein- und vorwärts, 
das Sitzbein nach ein- und rückwärts weicht; das 
Promontorium neigt sich in die gesunde Beckenhälfte 
herein, während die Symphysis pubis zufolge jener 
Knickung nach der coxalgischen Seite hingerückt ist, so 
dass die Linea arcuata jener Beckenhälfte, um die ver- 
rückte Symphysis zu erreichen, gestreckt nach vorne 
läuft. | 

Unter gewissen bisher nicht zur Genüge aufgeklärten 
Bedingungen finden sich neben denselben bisher erör- 
terten Anomalien das Becken in Folge von Coxalgie 
auf der kranken Seite gehoben und weniger geneigt, 
ohne dass der Grad einer consecutiven Luxation ein 
höherer, oder der Ausgang des Processes überhaupt 
ein anderer als der bisher besprochene wäre. (Vergleiche 
Guerin.) 

Dagegen findet sich im Gefolge gewaltsamer vollständi- 
ger Luxation des Schenkelkopfs nach hinten und oben 
auf die äussere Fläche des Darmbeines allerdings, und 
auch wohl im Falle coxalgischer Luxation von diesem 
Grade das Becken auf der kranken Seite gehoben, we- 


30% 


niger geneigt, was G@u&rin von der Wirkung: der ange- 
spannten M. M. psoas und iliacus herleitet. Man be- 
obachtet an der Basis des vordern untern Darmbeinhöckers 
einen mehr weniger deutlichen, vom Drucke der gemein- 
schaftlichen Sehne jener Muskeln herrührenden rin- 
nenförmigen Eindruck. Eben so verhält sich’s, wo die 
Coxalgie mit Aufzehrung des Schenkelkopfs und Schen- 
kelhalses in einer vollständigen Anchylose heilt. Der 
kleine Trochanter ist an den Pfannenrand herauf- und 
zugleich wegen Einwärtsgerolltseyn der Extremität 
nach hinten verrückt. 

Ausser den mit den bisher verhandelten Anomalien ver- 
gesellschafteten und aus ihnen abzuleitenden Missstal- 
tungen der Beckenhöhle und des Beckenausganges , 
können sich an diesen beiden mancherlei andere selbst- 
ständige Abweichungen ergeben. Zu solchen gehören 
besonders die durch übermässiges Gestreckt- oder Aus- 
gehöhltseyn des Kreuzbeins, übermässiges Hereinragen 
des Steissbeins, übermässige Weite oder Kleinheit 
des Schoossbogens u. s. w. bedingten Anomalien. 


3. Abweichungen der wechselseitigen Verbin- 
dung der Beckenknochen undihrer Conti- 


nuität. 


Eine Lockerung der Synchondrosen kömmt in ver- 


schiedenem Grade und unter verschiedenen Bedingungen vor. 
Abgesehen von den durch eine beträchtliche mechanische 
Gewalt gesetzten Zerreissungen findet eine Lockerung ge- 
ringen Grades während der Schwangerschaft Statt, indem 
die Faserknorpel succulent, weich (vaseularisirt?) werden; 
während dem G@eburtsacte können selbe sofort eine beträcht- 
liche Ausdehnung, theilweise Trennung ihres Zusammen- 
hanges mit demKnochen erleiden. Im Gefolge der Entbindung 
und bösartiger Puerperalprocesse verjauchen dieselben zum 
Theile oder völlig mit consecutiver vollständiger Diastase der 
Beckenknochen. 
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Im Gegentheile beobachtet man als zu straffe Ver- 
bindung eine Synostose der Beckenknochen unter einan- 
der. Gewöhnlich wird sie durch brückenartige Knochenbil- 
dungen, die vom Rande der einen Verbindungsfläche zur 
andern gehen, und den Faserknorpel gleichsam einkapseln, 
hergestellt; sehr selten ist es eine wahre Verschmelzung der 
Knochen von ihren Verbindungsflächen aus, und von dieser 
ist nicht ausgemacht, ob dabei die Faserknorpel wirklich ver- 
knöchern,, oder ob — was wahrscheinlicher ist — die Kno- 
chen durch eine an den Verbindungsflächen neuerzeugte 
Knochenmasse unter einander verwachsen, wobei der Faser- 
knorpel schwindet. Die Anchylose der Kreuz-Darmbeinfugen 
hat man hie und da zu beobachten Gelegenheit, dagegen ist 
die der Schamfuge jedenfalls höchst selten. 

Die Fracturen der Beckenknochen sind in der Regel 
das Ergebniss der Einwirkung einer sehr beträchtlichen äus- 
sern Gewalt, wie z. B. Sturz von bedeutender Höhe, Ver- 
schüttet-, Ueberfahrenwerden. Wenn sie heilen, so geschieht 
diess ganz gewöhnlich mit bleibender Dislocation der Bruch- 
stücke. 


4. Hyperostose, Atrophie, Texturkrankheiten 


Beckenknochen. 

Die rc se der Beckenknochen ist, wenn man 
die verschiedenartigen, die Entzündungsprocesse im Hüft- 
gelenke, Caries daselbst u. s. w. begleitenden Osteophyten 
ausnimmt, jedenfalls sehr selten; Atrophie, besonders der 
einen Beckenhälfte, beobachtet man häufig im Gefolge des 
coxalgischen Processes und der verschiedenen Luxationen 
des Schenkels. 

Caries und Necrose befallen die Beckenknochen 
vorzüglich vom Hüftgelenke aus; nebstdem beobachtet man 
solche im Gefolge von Decubitus, Vereiterung von Lymph- 
drüsen, Muskeln u. s. w. 

Rhachitis und Osteomalacie setzen die bereits 
erörterten Missstaltungen des Beckens. 

Rokitansky Anatomie, Bd, II, 20 


Von den Afterbildungen ist mitBezug auf das von 
ihnen schon Verhandelte zu bemerken: die Caries der Be- 
ekenknochen ist sehr oft tuberculöser Natur; derKrebs kömmt 
in den Beckenknochen nicht nur in Gestalt selbstständiger, 
bisweilen sehr voluminöser und mit einem wuchernden Kno- 
chengerüste versehener Geschwülste vor, sondern es erkran- 
ken die Beckenknochen öfters von andringendem Mastdarm-, 
Uterinal-, Scheidenkrebse. 


C. Der Extremitäten. 


1. Bildungs-Mangel und -Excess. 


Zu jenem gehört der völlige Mangel einer oder meh- 
rerer oder aller Extremitäten, der Mangel einzelner Ab- 
schnitte derselben , die Verkümmerung derselben. So kommt 
an den oberen Gliedmassen nicht selten der Mangel 
des Humerus, oder der Mangel eines oder beider Vorder- 
armknochen vor, oder es sind die genannten Knochen in 
einem rudimentären Zustande vorhanden. Die Hand ist je 
nach dem Mangel am Humerus oder sogar am Schulterblatte 
eingelenkt. Die Hand selbst mangelt völlig oder aber theil- 
weise; zuvörderst beobachtet man bei mangelhafter Bildung 

".. Mangel der 


der Vorderarmknochen einen entspre 
Handwurzel, Mittelhand und der Finger, indem bei Man- 
gel des Radius der dem Daumen und Zeigefinger gehörige 
Antheil der Handwurzel sammt den eben genannten beiden 
Fingern, beim Mangel der Ulna die hintere Handwurzel- 
hälfte sammt den übrigen Fingern fehlt, bei rudimentärem 
Vorhandensein des einen oder des andern Vorderarmknochens 
aber auch der entsprechende Antheil der Hand in einem Ru- 
dimente, z. B. einem unvollständigen Finger angedeutet ist. 
Nebstdem mangeln bei vorhandener Handwurzel und Mittel- 
hand nicht selten einer oder mehrere Finger ganz oder theil- 
weise. Endlich gehört hieher auch die Verschmelzung der 
Knochen der Mittelhand und der Finger. 


Ein ähnlicher Mangel kömmt auch an dem Knochenge- 
rüste der untern @liedmassen vor. Eigenthümlich ist 
ihnen aber noch die Verschmelzung verschiedenen Grades 
bei der Sirenen-Missbildung mit der gleichzeitigen 
Drehung der Knochen um ihre Achse nach vorn, 

Im Gegentheile sieht man als einen Bildungsexcess 
vor Allen häufig eine Mehrzahl der Knochen der Finger und 
Ziehen oder bloss ihres Endphalanx bei überzähligen Fingern 
und Zehen, wie diess selbst bei sonst normal gebildeten In- 
dividuen vorkömmt; eine Mehrzahl der grossen Röhrenkno- 
ehen in überzähligen vollständigen oder rudimentären Glied- 
massen als Andentung von Duplieität des ganzen Körpers. 


2. Abweichungen der Grösse, 


Hier ist die in einer ursprünglichen Anlage begründete 
unverhältnissmässige Länge oder Kürze des Knochengerüstes 
sämmitlicher Gliedmassen, der Brust- oder der Bauchglieder 
allein zu bemerken, sie ist desto wichtiger, je mehr sie 
bloss das Skelet einer Extremität oder bloss einzelne Ab- 
schnitte desselben betrifft; so beobachtet man ziemlich häufig 
eine auffallende Kürze des Humerus, des einen der Vorder- 
armknochen mit anomaler Anfügung der Handwurzel u. dgl]. 
an den Fingern u eher, bisweilen ein übermässigies Wachs- 
thum bis zu einer monströsen entstellenden Grösse. 

Eine acquirirte Kleinheit erscheint als ein in den ver- 
schiedensten Epochen gehemmtes Wachsthum einer ganzen 
Extremität oder einzelner Abschnitte derselben und als 
Schwund, wie solche im Gefolge von erschöpfenden Krank- 
keits- und Heilungsprocessen der Knochen und der benach- 
barten Weichtheile, Entzündung, Vereiterung derselben, 
Beinbruch, Caries, Necrose, Rhachitismus, bei nicht repo- 
nirten Verrenkungen,, nach Nevralgien, Lähmungen u. 8. w. 
vorkommt. 


3. Abweichungen der Gestalt. 


Sie sind mannigfach; abgesehen von den in einem ur- 
sprünglichen Bildungs - Mangel oder -Excess begründeten 
werden die Knochen auf verschiedene Weise bei Zwergwuchs, 
durch Hyperostose, cariösen Substanzverlust, Osteoporose 
u. s. w. verunstaltet, Missstaltungen höheren Grades entwi- 
ckeln sich im Gefolge von Knochenbruch und seiner Heilung 
mit Dislocation der Bruchenden , von bleibender Verrenkung, 
vor Allem aber als die verschiedenartigsten Verbiegungen 
und Verkrümmungen der langen Röhrenknochen, zumal jener 
der unteren Gliedmassen bei Rhachitismus u. dgl]. 


4. Trennungen des Zusammenhanges. 


Diese sind unter jeder Form zumal aber als Beinbrü- 
che ungemein häufig. Wir beziehen uns auf das über die 
I,aesiones continui und namentlich den Knochenbruch und 
seine Heilung im Allgemeinen Gesagte , jedoch erfordert der 
Bruch des Schenkelhalses und der Bruch der 
Kniescheibe noch eine besondere Erörterung. 

Der Bruch des Schenkelhalses wird auf eine praktische 
Weise in einen Bruch innerhalb des Kapselban- 
des, fractura collifemoris 3 deu und 
einen Bruch ausserhalb desselben, fractura 
colli femoris extracapsularis eingetheilt. Der er- 
stere kann sich an verschiedenen Stellen zwischen dem Kopfe 
und der Insertion des Kapselbandes creignen, er ist bald 
quer, bald und zwar gewöhnlicher schief. Der letztere ver- 
läuft durch die Basis des Halses nächst der Insertion des 
Kapselbandes oder gewöhnlicher entfernter von dieser durch 
den grossen Trochanter. 

Beide können sich überdiess complieiren, indem der 
Bruch zum Theile inner- zum Theile ausserhalb der Kapsel 
ist, auch kann ein Bruch innerhalb, ein ganz anderer aus- 
serhalb durch die Trochanteren vorhanden sein. 


Diese Brüche haben seit jeher bezüglich ihrer Diagnose 
die Chirurgen beschäftigt, insbesondere aber ist der Bruch 
innerhalb der Gelenkkapsel bezüglich seiner Wie- 
dervereinigung mittelst knöchernen Callus der Gegenstand 
vielfacher Erörterungen geworden. 

Die Heilung dieses letzteren mittelst Knochensubstanz 
ist so sehr selten, dass sie von Vielen bezweifelt wurde; 
es ist desshalb wichtig, die Veränderungen, die sich in ver- 
schiedenen Fällen an den Bruchenden ergeben, zu kennen, 
um so mehr , als diese Fractur bäufig verkömmt. 

Oefters beobachtet man bei sehr decrepiden Personen 
selbst nach langer Zeit neben einer mässigen Röthung und 
Wulstung der Gelenkkapsel an den Bruchflächen durchaus 
keine Spur von Entzündung und Exsudat, auch 
sonst, ausser einer merklichen Abglättung derselben durch 
Resorption keine weitere Veränderung. In manchen Fällen 
ist bei demselben Mangel an Reaction von den Bruchflächen 
aus mehr, , ja bisweilen so viel verloren gegangen, dass der 
Schenkelkopf eine platt- oder concav-convexe Scheibe dar- 
stellt, und der Hals beinahe völlig verschwunden ist. 

Bisweilen stellt sich an den Bruchenden eine theilweise 
Necrose ein, und die Reaction artet zu suppurativer Entzün- 
dung des Knochens und der Gelenkkapsel, zu Caries im 
Gelenke aus. 

Gewöhnlich finden sich die durch Resorption in verschie- 
denem Maasse verkleinerten Bruchenden von einem fibroiden 
(ligamentösen) Gewebe überkleidet. Dieser Ueberzug stellt 
einen in seiner Entwickelung zum Knochen gehemnmten Cal- 
lus dar, in dem sich bisweilen eine spärliche Knochenbildaung 
in Form vereinzelter Splitter oder Nadeln einstellt. Bisweilen 
werden die Bruchenden mittelst dieses @ewebes straff zusam- 
mengehalten, gewöhnlicher aber erscheint das letztere zu 
ligamentösen, bisweilen eine ziemlich vollständige an den 
Rändern der Bruchflächen inserirte Kapsel darstellenden Strän- 
gen gezerrt, welche die Bruchenden nur lose zusammenhal- 
ten, #0 dass die Bruchflächen über einander verschiebbar 
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sind. Oder aber es sind keine derlei strangförmigen Bildungen 
vorhanden, und es articuliren die!von dem flbroiden Exsu- 
date überkleideten Bruchflächen frei innerhalb der alten @e- 
lenkkapsel miteinander. Esist dergestalteinfalsches @e- 
lenk constituirt, das desto freier ist, je mehr von den bei- 
den Bruchenden durch Resorption verloren gegangen ist. 


Durch die Reibung der Bruchfiächen an einander wird nach 
und nach der fibroide Callusüberzug mehr weniger vollständig 
aufgezehrt, unterhalb aber bedingt eben diese Reibung eine 
allmälige Abplattung der Bruchflächen und eine elfenbeinar- 
tige Verdichtung des schwammigen Gewebes derselben. Ist 
jener Ueberzug völlig verschwunden, so articuliren sofort 
zwei blanke, glatte, elfenbeinartig polirte geehnete Kno- 
chenflächen über einander. 


Die Form des falschen Gelenkes ist unter diesen Bedin- 
gungen eine verschiedene; bald articuliren zwei ziemlich 
flache Ebenen über einander, bald hat sich eine der Bruch- 
flächen zu einer seicht concaven Gelenkhöhle, die andere zu 
einem Gelenkkopfe umgestaltet. So sieht man einmal den 
abgerundeten Schenkelhalsstumpf an der seicht ausgehöhlten 
Bruchfläche des Schenkelkopfs articuliren,, das andere Mal 
den Schenkelkopf nach Resorption des Schenkelhalsstumpfes 
über einer seicht ausgehöblten grossen Gelenkfläche zwi- 
schen beiden Trochanteren verschiebbar. Bei den Fällen der 
letzteren Art ist die der Resorption des Schenkelhalsstumpfes 
entsprechende Verrückung der Insertion des Kapselbandes 
und damit dessen gleichzeitige Erweiterung merkwürdig. 


Einem Exemplare von Schenkelhalsbruch der hiesigen 
Sammlung zufolge ergibt sich auch wohl zuweilen, dass ein 
Bruchstück des Schenkelkopfes auf die Bruchfläche des 
Schenkelhalsstumpfes geräth, an diese mittelst bandartigen 
Gewebes angelöthet wird, und mit seiner überknorpelten 
Fläche an der Bruchfläche des Schenkelkopfes articulirt. — 


In manchen Fällen sind die Bruehenden uneben, zackig, 
sie werden .im Momente der Entstehung: des Bruches in ein- 
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ander grekeilt und die Bruchflächen sofort mittest fibroiden 
Callus an einander gelöthet. 


Häufiger ereignet sich diess unter derselben Bedingung 
als sogenannte Einpflanzung— Implantation — des 
Schenkelhalsesindas schwammige Gewebe des 
grossen Trochanters. 


Neben diesen verschiedenen Veränderungen der Bruch- 
enden ist die Gelenkkapsel in verschiedenem Grade gewulstet, 
ihr Contentum in verschiedener Weise trübe, sehr häufig 
haben sich Adhäsionen der ersteren mit dem den Schenkel- 
hals überkleidenden fibrösen Ueberzug, mit dem fibroiden Cal- 
lus an den Bruchflächen, zellgewebiger, ligamentöser Na- 
tur u. dgl. entwickelt. 


In höchst seltenen Fällen werden die Bruchenden inner- 
halb der Gelenkkapsel mittelst Knochensubstanz 
vereinigt, — eine Heilung, die wohl immer sehr langsam 
und mit namhafter Verkürzung des Schenkelhalses zu Stande 
kommt. Auch den in das schwammige Gefüge des Trochanters 
eingetriebenen Schenkelhals hat man darin mittelst Knochen- 
callus eingeheilt gesehen. 


Die so grosse Seltenheit einer knöchernen Vereinigung 
des Intracapsular - Bruches des Schenkelhalses bei seinem so 
häufigen Vorkommen war seit jeher der Gegenstand der For- 
schung nach den Ursachen des Nichtzustandekommens der 
gewöhnlichen Heilungsweise. Es werden solcher Ursachen 
mancherlei aufgeführt, allein man muss bekennen, dass keine 
derselben genügend ist. 


Es gehören zu ihnen: 

a) Das gewöhnlich hohe Alter der Individuen, die einen 
Schenkelhalsbruch erleiden, überhaupt und ein Zustand 
von Atrophie des Skeletes im Besonderen ; 

b) Mangel an hinreichenden Ernährungsgefässen für den 
abgebrochenen Schenkelkopf, indem ihm bloss durch 
kleine mit dem Ligamentum teres hereintretende @efässe 
Blut zugeführt wird. 
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c) Das Vorhandensein der Synovia und deren Erguss zwi- 
schen die Bruchflächen. Ferner 
d) Die Schwierigkeit einer gehörigen Aneinanderfügung der 

Bruchenden, die Schwierigkeit selbe in wechselseitiger 

Berührung zu erhalten; der Mangel eines anhaltenden 

Druckes behufs dessen, und endlich 

e) Mangel an Ruhe. 

Keine dieser Ursachen gibt an und für sich, wie bereits 
bemerkt, die genügende Aufklärung. Man begreift z. B., 
dass man an dem Bruche des Schenkelhalses bei alten decre- 
piden Individuen keine Reaction vorfindet, weil man Aehnliches 
auch bei anderen Knochenbrüchen in den genannten Indivi- 
dualitäten sehr oftbeobachtet, warum jedoch die Bildung des 
Callus auch unter weniger ungünstigen Umständen überhaupt 
so mangelhaft und die Metamorphose desselben (Callus) so 
gewöhnlich verfehlt erscheint, wird durch die obgenannten 
Momente nicht aufgeklärt. — Es wird diess um so wichti- 
ger, als auch bei Brüchen anderer Knochengebilde innerhalb 
ihrer Gelenkkapsel in der Mehrzahl der Fälle, ja in der Re- 
gel, keine Vereinigung mittelst knöchernen Callus zu Stande 
kömmt. 

Bei einer näheren Untersuchung des Gegenstandes fallen 
zunächst zwei Momente auf, und diese sind erstens völliger 
Mangel der ersten Callusformation (derBildung des 
provisorischen Callus ), zweitens:@Gehemmtsein des spä- 
teren (definitiven) Callus auf dem Zustande eines fibroiden 
(ligamentösen) Gewebes. Der Mangel der ersteren bildet 
eigentlich die Anomalie, welche sofort, wenigstens zum gros- 
sen Theile die mangelhafte Ausbildung des secundären Callus 
und die gewöhnliche Entstehung eines falschen Gelenkes be- 
dingt. Es handelt sich daher im Grunde nur darnm, die Ur- 
sachen aufzufinden, warum hier nicht die Bildung des soge- 
nannten provisorischen Callus vor sich gehe. 

Wir glauben , dass hieran nachstehende Umstände den 
meisten Antheil haben. 

1. Die geringere Vascularität der das Periosteum ver- 


313 


tretenden umgeschlagenen Portion der fihrösen Gelenkkapsel ; 
ihr diehtes Gefüge und namentlich ihre feste Adhäsion an 
den Knochen scheint Schuld zu sein, dass die die provisori- 
sche Callusformation einleitende Exsudation zwischen jenem 
fibrösen Überzug und den Knochen nicht Statt findet. 

2. Das vorzüglichste Moment ist aber die geringe Theil- 
nahme derWeichgebilde am Reactionsprocesse und ihre gleich- 
zeitige zu grosse Entfernung von der Bruchstelle, die durch 
Füllung der @elenkkapsel mit Exsudat noch vermehrt wird; 
wozu noch kommt, dass dieses letztere, sei es wegen Ver- 
dünnung mit Synovialflüssigkeit oder zufolge seiner ursprüng- 
lichen Qualität, sich fast nie zu Knochen organisirt. 

Der Mangel dieser Callusformation und der durch sie zu 
bedingenden Befestigung der Bruchenden ist denn, wie oben 
angedeutet, desto mehr die eigentliche Ursache der nicht er- 
folgenden knöchernen Vereinigung der Bruchenden, der ge- 
hemmten Ausbildung des secundären Callus und der Entste- 
hung eines falschen @elenkes, je mehr in den gewöhnlichen 
Fällen zugleich die oben unter d) und e) aufgeführten Mo- 
mente Statt finden. 

So constant die Bildung des provisorischen Callus an 
Ort und Stelle fehlt, so sieht man dagegen zuweilen bei ei- 
nem energischen Reactionsprocesse in der Umgebung an ver- 
schiedenen Stellen die fragliche Callusbildung. So entwickeln 
sich bisweilen an der erweiterten Gelenkkapsel schalige Cal- 
lusmassen, in anderen Fällen und zwar zumal bei Implan- 
tation des Schenkelhalses in die Substanz des Trochanters 
erfolgt auf diesem und in seiner Umgebung eine Callusexsu- 
dation, in noch anderen seltenen Fällen verwächst der Schen- 
kelkopf mit der Pfanne durch einen die Knorpelüberzüge 
verdrängenden und atrophirenden Callus u. dgl. 

Der Bruchausserhalb des Kapselbandes heilt 
gewöhnlich durch knöcherne Vereinigung, bisweilen mit ei- 
nem falschen Gelenke. Auch im ersten Falle erfolgt die Hei- 
lung mit Verunstaltung, die in Uebereinanderschiebung der 
Bruchflächen und Verkürzung der Extremität, in Verkür- 
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zung und einer mehr horizontalen Stellung des Schenkelhal- 
ses besteht. Bisweilen hat auch eine Implantation des Schen- 
kelhalses in das schwammige Gewebe des oberen Endes des 
Femur Statt gefunden. 

Die Brüche des Schenkelhalses sind, wie bereits bemerkt 
worden, häufig, die Disposition hiezu gibt vor Allem vorge- 
rücktes Alter und Atrophia senilis der Knochen, auch das 
dem hohen Alter angehörige Niedergedrücktsein des Schenkel- 
halses zu einer mehr horizontalen Richtung ; überdiess sind 
sie, wie man glaubt, wegen derselben Richtung des Schen- 
kelhalses als Normalzustand, beim weiblichen Geschlechte 
besonders häufig. Die äussere Veranlassung istin der Regel ein 
Fall auf den Trochanter, ein verticaler Fall auf die Füsse 
und Knie. 

Der Querkruch der Kniescheibe verdient Auf- 
merksamkeit, weil er sehr oft mit bedeutender Dislocation 
der Bruchstücke heilt. Die Gelenkkapsel ist dabei in einem 
entsprechenden Grade auf das Femur herauf erweitert. 


5. Krankheiten der Textur. 


Sie haben gleich der Hyperostose eine genügende Erör- 
terung bei der Abhandlung der Krankheiten der Knochen im 
Allgemeinen gefunden. 


Abnormöiätäten der Knorpel. 


D. Knorpel zerfallen bekanntlich inwahre und in Faser- 
knorpel; wir wollen die einer jeden Art zukommenden 
eigenthümlichen Erkrankungen besonders hervorheben. 


1. Bildungs-Mangel und -Excess. 


Ein ursprünglicher Mangel der genannten Gebilde 
kommt wohl nur dann vor, wenn diejenigen Organe, in deren 
Zusammensetzung sie eingehen, selbst fehlen, oder unvoll- 
kommen entwickelt sind. 

Ein Bildungsübermass als ursprüngliches kömmt 
eben auch sehr selten anders, als bei einer mehr oder weni- 
ger vollständigen Duplicität jener Organe vor, deren Grund- 
lage sie bilden. Doch beobachtet man zuweilen einzelne kleine 
Knorpelstücke als überzählige am äusseren Ohre, an der 
Nase, am Kehlkopfe und zwar zumal dem Eingange des- 
selben. 

Häufiger beobachtet man die Produktion von Knorpel wäh- 
rend des Extrauterinlebens, wobei er bezüglich der Textur 
bald die wahren, bald die Faserknorpel nachahmt. Es ge- 
hören hieher die bei den neuen Gelenken nach nicht geheil- 
ten Knochenfracturen die Bruchenden überkleidende weisse 
Substanz in manchen Fällen; die in manchen Sehnen sich 
entwickelnden gewöhnlich verknöchernden Knorpel; das in 
den Knochen und verschiedenen Weichgebilden vorkommende 
Enchondrom und dgl.; — dabei ist zu bemerken, dass 
viele sonst hieher gerechnete knorpel- und faserknorpelähn- 
liche Produktionen den Ergebnissen genauerer Analysen zu- 
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folge ihren Platz hier nicht mehr finden können, wohin die 
meisten sogenannten losen Körper in den serösen und Syno- 
vialhöhlen, so wie auch in Balggeschwülsten, im Paren- 
chyme der Organe, wie z. B. des Uterus, der Schilddrüse , 
die sogenannten Cartilaginescenzen der serösen Häute und 
der inneren Gefässhaut gehören. 


2. Abweichungen der @rösse. 


Eine eigentliche Hypertrophie der Knorpel scheint 
nicht vorzukommen; man beobachtet zwar nicht selten in 
Gelenken mit fibroiden Wucherungen der Synovialhaut, mit 
arthritischer Missstaltung der @elenkenden u. 8. w. eine meist 
ungleichförmige Wulstung der Gelenkknorpel, allein diese 
ist die Folge einer Erkrankung ihrer Textur und zwar Vor- 
züglich ihrer Intercellularsubstanz, derselben Erkrankung , 
die der Abnützung, Atrophie der Knorpel vorangeht, welche 
letztere man häufig neben jener anscheinenden Hypertrophie 
bereits vorgeschritten vorfindet. Eben so kommt eine Atro- 
phie und zwar an den die Gelenkenden überziehenden Knor- 
peln, namentlich jenen der grossen Gelenke und unter die- 
sen zumal am Hüft- und Kniegelenke nicht anders als im 
Gefolge einer vorläufigen Textur-Erkrankung vor. Der Sub- 
stanzverlust kommt langsam und durchaus ohne den Contact 
eines in der Gelenkhöhle vorfindigen Eiters zu Stande. 

Man findet in dem eröffneten Gelenke an den Knorpeln 
an einer oder mehreren Stellen von verschiedener Grösse , 
unregelmässiger, buchtig -zackiger Begrenzung Substanz- 
verluste, die auf verschiedene Tiefe dringen, sehr gewöhn- 
lich den Knorpel in seiner ganzen Dicke betreffen. Auf der 
Basis derselben erscheint die noch vorhandene Lage von 
Knorpelmasse mattweiss, sie hat ihren Schimmer und ihr ho- 
mogenes Ansehen verloren und hat den Anschein einer fase- 
rigen filzigen Textur angenommen, dabei ist sie weicher und 
feuchter, suceulent. Nicht selten lagert über ihr eine zell- 
stoffig-gallertige vascularisirte Substanz. Dort wo der Sub- 
stanzverlust den Knorpel in seiner ganzen Dicke betrifft, ver- 
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hält sich die Oberfläche des Knochens auf verschiedene Weise: 
er ist einmal, und diess ohne Zweifel immer im Beginne, von 
einer zarten zellstoflig - gallertigen vascularisirten Substanz 
überkleidet, welche die Lücke im Gelenkknorpel in der 
Tiefe ausfüllt; das anderemal und zwar später ist er inner- 
halb dieser Lücke von einer weissen fibroiden Textur über- 
zogen, zu welcher sich jene vascularisirte Substanz um- 
staltet hat; oder er ist in einem dritten Falle im wahren Sinne 
des Wortes bloss gelegt, er sieht dabei glatt, wie polirt, 
zugleich weisser als in der Umgebung aus, er ist ferner auf 
eine verschiedene Tiefe in seiner Substanz dichter, weisser 
als im normalen Zustande. 

Diesen Zustand der Gelenkknorpel findet man an einer 
oder der andern Stelle sehr oft in Gelenken, in welchen kei- 
nes der übrigen Gelenksgebilde eine merkliche Störung der 
Textur, in welchen eben so wenig auch die Synovialflüssig- 
keit eine erhebliche Anomalie darbietet. In Gelenken dagegen, 
in welchen der Verlust an Gelenkknorpel an mehreren und 
ausgebreiteteren, zusammenfliessenden Stellen vorkömmt, 
findet man mehrfache Anomalien der verschiedenen @elenks- 
gebilde, Anomalien, die im Allgemeinen das oben S.193 und 
S. 228 entworfene Bild einer consecutiven Osteosclerose der 
@elenkenden und einer wahrscheinlich gichtischen Metamor- 
phose des Gelenkes zusammensetzen. 

Diese Krankheit der G@elenkknorpel hat bei dem Interesse, 
das man in neuerer Zeit (zumal in England) den Gelenks- 
krankheiten schenkt, besonders bezüglich ihrer Aetiologie und 
ihrer nosologischen Bedeutung die Aufmerksamkeit der Beob- 
achter auf sich gezogen. — Unserer Ansicht nach, die sich 
auf wiederholte Untersuchungen gründet, ist der Schwund 
der Gelenksknorpel durch ein vorangiehendes Leiden der spon- 
giösen Substanz der Gelenkenden der Knochen, und zwar 
durch eine mehr weniger intensive entzündliche Osteoporose 
und die darauf folgende Verdichtung — Sclerose derselben 
bedingt. Zunächst ist die oben bemerkte Texturerkrankung 
veranlasst durch das von dem anstossenden Knochen gesetzte 
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und in den Knorpel aufgenommene Exsudat, hierauf verödet 
bei dem secundären Processe der Sclerose der der Ernährung 
vorstehende Gefässapparat der schwammigen Knochenenden,, 
und es ist ein Einschwinden des in seiner Textur vorläufig 
erkrankten Gelenkknorpels desto sicherer die Folge, je be- 
deutender jene Sclerose ist; es entspricht die Stelle, ihre 
Ausbreitung und der Grad der Atrophie der Ausbreitung und 
Intensität der letzteren. — Völlig irrig ist die Annahme einer 
diesem Substanzverluste der Gelenkknorpel zum Grunde lie- 
genden eigentlichen ulcerösen Destruction, sie kann eine 
solche an der Stelle des Substanzverlustes durch nichts er- 
weisen, und eben so spricht der ungekränkte Zustand aller 
übrigen Gelenksgebilde gegen sie. 


In exquisiten Fällen sind in einem Gelenke die Knorpel 
völlig oder auf einzelne, gewöhnlich im Umfange der Gelenk- 
flächen noch vorhandene, dünne Reste verschwunden, und 
es sind sofort zwei Knochenflächen mit einander in Berüh- 
rung, deren elfenbeinartige Politur einigermassen die Ge- 
lenkknorpel ersetzt. Die Krankheit wird in Deutschland nach 
dem Vorgange Lobstein’s gemeinhin mit dem Namen des 
elfenbeinartigen Zustandes der Gelenke belegt. Er 
ist in den höheren Graden mit den oben angedeuteten und im 
Verfolge bei den Gelenkskrankheiten zu einem Bilde zusam- 
menzufassenden Anomalien im Gelenke combinirt und wohl 
zu unterscheiden von anderen Fällen, in denen sich eine ähn- 
liche, jedoch bei weitem nicht so ausgezeichnete elfenbein- 
artige Dichtigkeit und Politur der Knochen-Gelenkenden als 
ein secundärer Zustand nach ulcerösem Verluste der G@elenk- 
knorpel entwickelt, in denen die Metamorphose des spongiösen 
Knochengewebes somit nicht das Primitive und das den Verlust 
des Gelenkknorpels Bedingende ist. 


Man beobachtet die Atrophie der Gelenkknorpel mit der 
zum Grunde liegenden Metamorphose der spongiösen Sub- 
stanz der Gelenkenden häufiger in der vorgerückten Lebens- 
periode. Merkwürdig ist, worauf G@ulliver aufmerksam 
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macht, das symmetrische Vorkommen der Krankheit in den 
gleichnamigen Gelenken. 

Unter den Faserknorpeln unterliegen besonders jene 
der Rückgrathssäule einer Atrophie. Man beobachtet eine 
Atrophie derselben durch Druck bei Rückgrathskrümmungen, 
zumal den stärkeren Scoliosen, in der Concavität der Krüm- 
mung bis zu dem Grade, dass die Wirbelbeine in unmittel- 
baren Contact mit einander kommen und unter einander ver- 
schmelzen. Dagegen zeigen sie unter andern Umständen eine 
Widerstandsfähigkeit, welche jene der Knochen übertrifft; so 
widerstehen sie bekanntlich dem Drucke aneurysmatischer 
Geschwülste auf eine besondere Weise. Ausserdem erleiden 
die Faserknorpelscheiben der Wirbelsäule im höheren Alter 
einen Schwund, der zunächst die in ihre Zusammensetzung 
eingehende weiche Knorpelsubstanz und später auch die fibröse 
Textur betrifft; sie werden dabei trocken und morsch, ihr 
gallertartiger Centraltheil wird faserig und schwindet zum 
Theile, so dass sich statt seiner eine Lücke vorfindet, dabei 
entwickelt sich in ihm sowohl als auch in den peripherischen 
Lagen Fett, das Ganze ist schmutzig-gelblich, rostbräunlich 
entfärbt, die fibröse Faserung matt, glanzlos. 


3. Störungen der Continuität. 


Die mechanischen Trennungen des Zusammenhanges im 
Knorpelsysteme setzen immer einen bedeutenden Grad der 
äussern Gewaltthätigkeit voraus, und sind gewöhnlich mit 
anderen Verletzungen, wie mit Knochenbrüchen, Zerreissun- 
gen von Weichgebilden combinirt. Am häufigsten kommen , 
sehr gewöhnlich mit Rippenbrüchen und bisweilen auch mit 
Berstungen der Brusteingeweide vergesellschaftet, dieBrü- 
che der Rippenknorpel, nebstdem Zerreissungen 
der Syncehondrosen an der Wirbelsäule und am 
Becken vor. Die letztern ereignen sich zumal als unvoll- 
ständige Zerreissungen bisweilen während eines schwierigen 
Geburtsactes. 

Die Verletzungen der Knorpel heilen auf verschiedene 


320 


Weise; nie ist die vereinigende Substanz neues Knorpelge- 
webe. Die wahren Knorpel heilen entweder mittelst eines 
Zellgewebs-Callus von mehr weniger ligamentösem Ansehen 
oder mittelst Knochen-Callus, beide sind Produkte des ent- 
zündeten Perichondriums. Je mehr die Verletzung einen Knor- 
pel betrifft, der im normalen Zustande zur Verknöcherung 
neigt, desto mehr ist die neue vereinigende Substanz Kno- 
chen. So heilen die Brüche der Rippenknorpel in der Regel 
mittelst eines die Fractur einkapselnden schalen- oder ring- 
förmigen Knochen-Callus. Die Verletzungen der Faserknor- 
pel heilen gleich den Wunden des Zellgewebes und der 
Sehnen. 


4. Krankheiten der Textur. 


Unter den Krankheiten der Knorpel ist vor Allen 
a) Die Entzündung 


der Gegenstand vielfacher auf anatomische Kenntniss des 
Knorpels und auf Experimente gestützter Discussionen ge- 
wesen. 

Man muss zwar sowohl dem, was man heut zu Tage 
von der Textur der Knorpel weiss, als auch der directen Be- 
obachtung zufolge die Existenz der Entzündung eines in 
seiner Textur normalen ächtenKnorpels läugnen, jedoch 
lehrt die Erfahrung, dass eben diese Knorpel, ohne selbst 
der unmittelbare Sitz des Entzündungsprocesses zu sein, 
durch eine benachbarte Entzündung und deren Produkte, ja 
selbst durch unscheinbare Mischungs-Anomalien der Synovial- 
flüssigkeit sehr wesentliche, und bisweilen sehr rasche Ab- 
änderungen ihrer Textur erleiden. Ohne Zweifel hat diese 
Empfindlichkeit des Knorpelgewebes für die Entzündung an- 
grenzender Gebilde und für deren Produkte die Behauptung 
einer Entzündung des Knorpels selbst veranlasst, desto mehr, 
je mehr man die Entzündung der anstossenden Gebilde dabei 
für eine untergeordnete Erscheinung ansah. Die Gebilde, die 
als ganz benachbarte und mit den Knorpeln in einer nahen 
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Beziehung stehende häufig einer Entzündung unterliegen 
und an denen sich einigermassen die hieher gehörigen Ver- 
änderungen des Knorpels studiren lassen, sind vorerst die 
Synovialhäute der grossen Gelenke, die Gelenkenden der 
Knochen selbst, nebstdem das Perichondrium, indem es ent- 
weder der Sitz einer substantiven, oder aber einer von an- 
dern entzündeten, ulcerirenden Gebilden, z. B. Schleimhäu- 
ten, serösen Häuten, Muskeln u. dgl. abgeleiteten Entzün- 
dung wird. — Die von MayoundListon beobachtete Vascu- 
larisation der Gelenkknorpel bei deren Absorption — die 
auch wir oben S. 316 aufführten —- ist ohne Zweifel ein 
secundärer Zustand, der sich in dem in seiner Textur bereits 
gekränkten Knorpel entwickelt. In diesem secundären Zu- 
stande kann nun allerdings das Gewebe der Sitz einer Ent- 
zündung werden, so dass man auf der Oberfläche derin Ab- 
sorption begriffenen Stellen hie und da ein freies Produkt ex- 
sudirt vorfindet. 

BeileichtenEntzündungen der Synovialkap- 
seln, selbst bei Abnahme der Synovialflüssigkeit und gleichzei- 
tiger wahrscheinlicher Anomalie ihrer Mischung im hohen Alter 
und in ausser Thätigkeit gesetzten Gelenken, werden ohne alle 
Röthung und wahrnehmbare Injection die Gelenkknorpel nächst 
ihrer Oberfläche trübe, im weiteren Verlaufe des Contactes 
mit dem Exsudate gelblich, deren Textur wird lockerer, feuch- 
ter, nimmt den Anschein eines kurzfaserigen Filzes an. Bei 
näherer Untersuchung erscheint die Intercellular-Substanz 
zunächst durch eine feine Punktirung und undeutliche Fase- 
rung trübe; später wird die Faserung: deutlicher, bald in 
Form der geschwungenen Zellgewebsfibrillen und zu solchen 
zerfallender platter Fasern, die sammt der ganzen übrigen 
Intercellular-Substanz durchEssigsäure aufquellen unddurch- 
sichtig werden, bald in Form von auf eine Membran aufge- 
tragenen zarten Kernfasern ; die Zellen sind rund, wie auf- 
gebläht, fallen aus dem gefaserten Blasteme heraus, in vie- 
len wird der Kern undeutlich, zerfällt zu kleinen rundlichen 
Punkten, oder er degenerirt neben vielem freien Fette im 
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Blasteme, und während sich die Zellen überhaupt mit klei- 
nen glänzenden Fettmoleculen füllen, zu einem Fetttropfen. 
In dieser Form geht der Knorpel sofert durch Abnützung ver- 
loren. (Vgl. Atrophie.) 

Bei eiterigemExsudatein die G@elenkhöhle und Ver- 
eiterung der Synovialhaut beobachtet man, dass sie sich an 
der dem Contacte mit dem Eiter ausgesetzten äussern Schichte 
zuvörderst mit Verlust ihres Glanzes und ihrer Durchschein- 
barkeit zugleich entfärben, indem sie schmutzig - gelblich 
werden, sodann aber allmälig mit Beibehaltung dieser Ent- 
färbung durchsichtig werden, womit sie zugleich eine Ver- 
wandlung zu einer gallertartigen Substanz eingegangen 
sind. Die Knorpeltextur ist in dieser Schichte völlig destruirt, 
zu einer fein granulösen Masse zerfallen. Unter ihr erschei- 
nen die obgedachten Veränderungen, die Faserung der Inter- 
cellular-Substanz, neben dieser jedoch besonders auffallende 
Fettentwickelung in der oben bemerkten Weise. (An solcher- 
gestalt vereiternden Rippenknorpeln entwickeln sich in der 
Intercellular-Substanz bisweilen eigenthümliche, starre, ge- 
streckte Fasern in Gruppen und Bündeln.) 

Diese Veränderungen betreffen die @elenkknorpel bald 
ziemlich gleichförmig an allen Punkten, bald und zwar ge- 
wöhnlich vorzugsweise an einzelnen Stellen von verschiedener 
Ausbreitung. | 

Bei intensiven Entzündungen der Gelenken- 
den der Knochen werden sie durch das unter ihnen auf die 
zarte Rinde des Knochens gesetzte Produkt vom Knochen ge- 
löst und erfahren, soferne die Entzündung, sollte sie nicht 
schon früher vorhanden gewesen seyn, sich nun alsbald auf die 
Synovial-Kapsel ausbreitet, die oben erwähnte Veränderung. 

Bei Entzündungendes Perichondriums, die ein 
eitriges Exsudat auf seine dem Knorpel zugewandte Seite set- 
zen, erfolgen dieselben oben genannten Veränderungen der 
Knorpel, wie diess die Entzündung des Perichondriums der 
Kehlkopfsknorpellehrt. Aufdieselbe Weise leiden sie beiulcerö- 
ser Zerstörnng des Perichondriums, wie diess beimUebergreifen 
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eines solchen Processes von anderen Gebilden her, am Kehl- 
kopfe z. B. auf der Basis degenerirter typhöser Geschwüre, 
des tuberkulösen Geschwüres, an den Rippenknorpeln bei 
tuberkulösen Ulcerationen der Costalpleura u. s. w. der Fall ist. 

Eine alte Beobachtung von Interesse ist die durch einen 
benachbarten Entzündungsprocess angeregte Verknöcherung 
der Knorpel; sie ereignet sich jedoch immer nur in solchen, 
die auch im physiologischen Zustande zu verknöchern pfle- 
gen; — an den Kehlkopfs-, Rippenknorpeln. 

Anders verhalten sich die Faserknorpel bezüglich 
der Entzündung. So selten sie auch allerdings im Allgemei- 
nen vorkommt, so existirt sie doch unzweifelbar, und ist un- 
ter gewissen Umständen sogar durch ihren acuten Verlauf 
und eine rapide ulceröse Zerstörung des Faserknorpels aus- 
gezeichnet. Die anatomischen Kennzeichen sind beiläufig jene 
der Entzündung fibröser Organe. An den Zwischenwir- 
belkörpern beobachtet man bisweilen eine Entzündung, 
die bald rescher, bald langsamer in Vereiterung derselben 
endet; sie combinirt sich im Verfolge gewöhnlich mit Ent- 
zündung der Wirbel und Caries, mit Entzündung der Rüc- 
kenmarkshäute u. s. w. 

Die Synchondrosen des Beckens und zwar be- 
sonders der Faserknorpel der Symphysis pubis unterliegen 
nicht selten im Gefolge schwieriger Entbindungen einer durch 
septische Phlebitis bedingten dyscrasischen Entzündung, 
welche eine rasche den bösartigsten Putrescenzen (Vgl. 8. 
58) gleiche Schmelzung des Faserknorpels setzt. Man findet 
diesen innerhalb einer aus dem ihn umhüllenden ligamentö- 
sen Apparate bestehenden Kapsel zu einem chocoladebraunen 
oder kaffeesatzähnlichen stinkenden Breie oder einer flüssi- 
gen Jauche zerflossen. Bisweilen hat diese die Beinhaut der 
benachbarten Knochen auf verschiedene Strecken abgeschält, 
und ist sodann in einer unregelmässig ausgebuchteten Höhle 
enthalten. 

Unter den im Allgemeinen hieher gehörigen, von Mie- 
scher sogenannten gelben Knorpeln beobachtet man 
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bisweilen am Kehldeckel, öfter am Tarsus eine meist chro- 
nisch verlaufende Entzündung mit Lockerung und Wulstung 
des Gewebes, die gewöhnlich in Atrophie und fibroide Indu- 
ration endet, und damit zugleich verschiedene Missstaltun- 
gen des Knorpels, als Kräuselung, Verbiegnng, Auf- oder 
Niederstülpung u. s. w. veranlasst. 


b) Verknöcherungen der Knorpel. 


Einige der ächten Knorpel sind unter verschiedenen Um- 
ständen einer wahren Verknöcherung, einer Umwand- 
lung zu eigentlichem Knochengewebe unterworfen. So ver- 
knöchern in dieser Weise der Schild- und Ringknorpel des 
männlichen Kehlkopfs in der Regel in den Vierzigerjahren , 
die Rippenknorpel im Greisenalter so häufig, dass man es 
als eine pathologische Erscheinung nur dann ansehen kann , 
wenn es sich in einer früheren Lebensperiode ereignet. Die 
genannten Kehlkopfsknorpel verknöchern von verschiedenen 
Punkten, die Rippenknorpel werden im hohen Alter schmut- 
ziggelb, tränken sich mit Fett und verknöchern sofort von 
der Mitte, von dem zu einem Markcavum sich erweiternden 
centralen Gefässkanale. Die Verknöcherung der Kehlkopfs- 
knorpel wird insbesondere öfter durch in das Perichondrium 
greifende Entzündungen, namentlich häufig durch in der Um- 
gebung schmelzender Tuberkel, auf der Basis tuberkulöser 
Geschwüre stattfindende Entzündungen angeregt und beför- 
dert, so, dass sich die Trachealphthise endlich mit Caries 
des neu entstandenen Knochens combinirt. 

Eine wahre Verknöcherung der Faserknor- 
pel ist jedenfalls höchst problematisch. Die hieher bezüg- 
lichen Erscheinungen, d.i. die Synostosen der mittelst Syn- 
chondrosen unter einander verbundenen Knochen, werden 
höchst wahrscheinlich durchweg nicht durch Umwandlung 
des Faserknorpels zu Knochen zu Stande gebracht. Diese 
Synostosen bestehen nämlich entweder darin, dass von den 
Rändern zweier mittelst Synchondrose unter einander ver- 
bundener Knochen neue Knochensubstanz (in Form von Osteo- 
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phyt) hervorwächst und den Faserknorpel von aussen über- 
kleidet, gleichsam einkapselt; — oder: es sind die beiden 
Knochen in ihrer ganzen Dicke unter einander mittelst Kno- 
chensubstanz verschmolzen ; hier ist die Synostose ohne 
Zweifel durch Anbildung neuer Knochensubstanz an den an 
den Faserknorpel stossenden Knochenflächen und Absorption 
des letzteren zu Stande gekommen. Hieher gehören die sel- 
tenen vollständigen Synostosen der Synchondrosen am Be- 
cken, der Wirbelkörper, und es reiht sich hieran die Syno- 
stose, wie sie an der Wirbelsäule so häufig vorkömmt, wo 
bei Scoliosen die Wirbel in der Concavität der Krümmung 
zufolge der Absorption und Verdrängung des Faserknorpels 
durch Druck unter einander verwachsen. 

Dagegen werden manche der sogen. gelben Knorpel in 
sehr seltenen Fällen z. B. der Kehldeckel der Sitz von Kno- 
chenconcretion, zu der sich ein durch chronische Entzün- 
dung in ihr Gefüge gesetzter fibroider Callus umstaltet. 


ct) Aftergebilde. 


Sie kommen im Knorpel-Systeme, und namentlich in 
jenem der wahren Knorpel ursprünglich nicht vor, selbst an- 
dringenden Krebsen widerstehen die Knorpel lange, ja selbst 
auf beharrliche Weise. Jedoch sind bei grossen Brustkrebsen 
bisweilen die Rippenknorpel in der Degeneration unterge- 
gangen; und eine höchst merkwürdige Ausnahme macht der 
Giesskannenknorpel, so viel wir bisher darüber erforschen 
konnten, indem er sehr gewöhnlich die Basis der in die Kehl- 
kopfshöhle wuchernden krebsigen oder der Krebsnatur sehr 
verdächtigen Afterbildungen abgibt. Den tuberkulösen, den 
krebsigen Jauchungen unterliegen die Knorpel in der oben 
bei der Entzündung erörterten Weise. 
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Anhang. 


Ahnormitäten der Gelenke. 


Ü nter diesen Abnormitäten sind vor Allen die Texturkrank- 
heiten der Gelenke als zusammengesetzter Apparate wegen 
ihrer Häufigkeit, wegen ihrer ursprünglichen, oder durch 
das ersterkrankte Gebilde bestimmten Verschiedenartigkeit, 
vorzugsweise aber wegen ihrer Beziehungen zu anderen 
Krankheiten von hoher Wichtigkeit. Sie bedingen überdiess 
sehr häufig Abweichungen der Contiguität der knöchernen 
Gelenksgebilde, Abweichungen der Gestalt der Gelenke, von 
denen im Verfolge die Rede seyn wird. 


1. Bildungsmangel und -Excess. 


So wie beim Mangel eines oder mehrerer Knochen ein 
oder mehrere Gelenke fehlen, so sind im entgegengesetzten 
Falle überzählige Knochen mittelst überzähliger Gelenke dem 
Knochengerüste angefügt. Ausserdem mangeln aber auch 
einzelne Gelenke, oder sie sind bloss angedeutet bei unvoll- 
ständiger Entwickelung der bezüglichen Knochen; die knö- 
chernen Gelenksgebilde erscheinen in verschiedenem Grade 
unentwickelt, rudimentär, die Gelenkkapsel sehr klein, bei 
bedeutendem Unentwickeltseyn der beiden Knochen über den 
das Gelenkende darstellenden überknorpelten Stümpfen der- 
selben abgeschnürt, die Gelenkbänder sämmtlich oder zum 
Theile abgängig; die einen überzähligen Knochen anfügende 
Gelenksvorrichtung ist sehr gewöhnlich mangelhaft; bei an- 
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geborner Synostose mangeln die bezüglichen @elenkapparate 
völlig. Im Gegentheile finden sich nicht nur bei Mehrzahl 
der Knochen, sondern auch ohne eine solche überzählige 
Gelenke vor, für welches letztere das Vorkommen von Ge- 
lenkverbindung der Rippen unter einander ein nicht ganz 
seltenes Beispiel abgibt. 


2. Abweichungen der Gestalt. 


Sie sind ungemein häufig und eben so mannigfach ; bald 
sind sie angeboren und zugleich Bildungsfehler, bald und 
zwar ohne Vergleich häufiger sind sie sowohl vor als nach 
der Geburt erworben und secundär, — Folgen von beharrli- 
cher Dislocation der knöchernen Gelenkgebilde EHREHUAEN, 
von Texturkrankheit derselben überhaupt. 

Die erstern lassen sich im Allgemeinen zunächst auf 
regelwidrige Grösse, oder im Gegentheile auf regelwidrige 
Kleinheit, Verkümmertseyn der Gelenkköpfe einerseits, auf 
regelwidrige Weite oder Enge der Gelenkhöhlen anderer- 
seits zurückführen. Ausserdem werden die Gelenke durch 
Kürze, regelwidrige Stellung, regelwidrige An- und Ein- 
fügung der Gelenkfortsätze an den Knochenschaft in verschie-- 
dener Weise missgestaltet, — wie diess besonders vom 
Schenkelhalse beobachtet und gewürdigt worden ist. 

Viel häufiger und bedeutender sind die erworbenen 
Missstaltungen der Gelenke, im Allgemeinen gegeben durch 
meist ungleichförmige Vergrösserung, Abflachung, Ver- 
kleinerung, völlige Consumtion der Gelenkköpfe, verschie- 
denartige Erweiterung , Verengerung, Verödung der Ge- 
lenkhöhlen,, Verbiegung der Knochen und ihrer Gelenkfort- 
sätze u. dgl. 


3. Anomalien der Contiguität der @elenks- 
gebilde. 


Die wichtigsten Anomalien dieser Art erscheinen unter 
den Formen der Verrenkung undder Anchylose, 
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Die Verrenkung, Luxatio, besteht in einer Ver- 
rückung der ein Gelenk constituirenden Knochenabschnitte 
über einander, so dass dieselben neue Contiguitätsverhält- 
nisse eingehen. Die Verrenkung kann einleuchtender Weise 
die verschiedensten Grade haben; man unterscheidet, je 
nachdem die Gelenkflächen noch mit einander in einiger Be- 
rührung geblieben , oder aber völlig aus derselben getreten 
sind, eine unvollständige und eine vollständige 
Verrenkung. 

Man unterscheidet ferner eine gewaltsame Verren- 
kung von einer sogenannten freiwilligen — Luxatio 
spontanea, einer, wie sich ergeben wird, an und für 
sich unwesentlichen (consecutiven) Erscheinung im Ver- 
laufe und im Gefolge von Entzündung und ulceröser De- 
struction der Gelenke. Die erstere ist das Ergebniss einer 
das Gelenk treffenden traumatischen Einwirkung, einer vor- 
übergehenden oder anhaltenden übermässigen Muskelaction. 
Am häufigsten ereignet sich die Verrenkung an freien Ge- 
lenken ; je bedeutender sie ist, desto mehr ist sie nicht nur 
mit Ausdehnung, sondern mit Zerreissung der Gelenkbänder, 
ja mit Zerreissung von Muskeln, Gefässen u. s. w. compli- 
cirt. Gewöhnlich ist die Zerreissung der Gelenkbänder bei 
Verrenkung von weniger freien Gelenken. Eine besondere 
Disposition zur Verrenkung und Entstehung derselben auf 
geringfügige Veranlassungen gibt natürlicher Weise eine 
angeborne oder erworbene regelwidrige Weite und Verfla- 
chung der Gelenkhöhlen, regelwidrige Länge und Erschlaf- 
fung der Gelenkbänder ; — worauf sich denn auch die bei 
manchen Individuen beobachtete leichte Verrenkbarkeit der 
Gelenke, die willkührlich zu bewerkstelligende Verrenkung, 
eine habituelle Verrenkung gründet. 

Die Luxatio spontanea ist gemeinhin das Ergeb- 
niss von Zerstörung der knöchernen Gelenkgebilde und der 
im Verlaufe der Gelenkskrankheit Statt habenden Retraction 
der umgebenden Muskeln; sie ist desto bedeutender, je be- 
trächtlicher die erstgenannte Destruction ist. Es wird von 


ihr weiter unten an einem schicklichern Orte ausführlicher 
die Rede seyn. 

Endlich ist die Verrenkung eine angeborne oder er- 
worbene. Jeneisterst in der neuern Zeit gewürdigt, an meh- 
reren Gelenken, vorzugsweise aber am Hüftgelenke beobach- 
tet worden. Sie ist nach@u erin wahrscheinlich durch Mus- 
kelretraction im Fötus hervorgerufen, gleich den Klump- 
füssen, welche im Wesentlichen zu den Verrenkungen ge- 
hören. Wie Klumpfüsse, so werden in jeder spätern Lebens- 
periode auch mannigfache andere Verrenkungen durch Mus- 
kelretraction gesetzt. Die angeborne Luxation als veraltete 
an herangewachsenen Personen untersucht, zeigt übrigens 
durchaus nicht so auffallende Charaktere, dass man sie mit 
Gewissheit von einer in der zarten Kindheit, ja selbst von 
einer vor der Knochenvollendung überhaupt acquirirten und 
sofort in ein späteres Lebensalter verschleppten Verrenkung 
durch Muskelretraction unterscheiden könnte. Nach unserem 
Dafürhalten muss den spcciellen Fall immer eine gute Kran- 
kenbeobachtung als den einer angebornen Luxation erweisen, 
um so mehr, als bezüglich des Hüftgelenks sogar coxalgi- 
sche Metamorphosen bisweilen eine täuschende Aehnlichkeit 
mit den angebornen haben, und mancherlei Fälle jener im 
Präparate als angeborne Luxation angesehen wurden. 

Als entferntere Folgen der Verrenkung beobachtet man 
am Gelenke Verrückung der Insertionen der Gelenkkapsel 
und Erweiterung derselben, Erweiterung der knöchernen 
Gelenkhöhle mit verschiedenartiger Missgestalt, entspre- 
chende Missstaltung des Gelenkkopfes; in anderen Fällen 
und zwar jenen von vollständiger Verrenkung, Verödung der 
Gelenkkapsel und der knöchernen Gelenkhöhle, Ausfüllung 
derselben durch neue Knochenmasse, Verkümmerung des 
ausgerenkten G@elenkkopfes und die Entstehung neuer Ge- 
lenke. In der Umgebung des dislocirten Gelenkkopfes wird 
im Gefolge einer Entzündung der umgebenden zellstofigen 
Gebilde eine meist straffe fibroide, innen serös ausgekleidete 
Gelenkkapsel hergestellt, während unter dem Gelenkkopfe 
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durch Druck eine meist nur seichte Gelenksvertiefung ent- 
steht. In andern Fällen entwickelt sich statt einer @elenk- 
vertiefung eine vorspringende Callusmasse, die weiters eine 
Vertiefung zur Aufnahme des G@elenkkopfes erhält, oder eine 
mehr weniger ebene Fläche dem abgeplatteten Gelenkkopfe 
darbietet, oder aber endlich selbst als Gelenkkopf fungirt, den 
eine Vertiefung im ehemaligen @elenkkopfe aufnimmt. Biswei- 
len excedirt die Exsudation von Knochenmasse in der Umge- 
bung des ausgeerenkten Gelenkkopfes, derselbe wird durch viel- 
gestaltige Knochenneubildungen in seiner Lage festgehalten. 

Der verrenkte Knochen ist bei veralteten Luxationen 
gleich den Weichgebilden in Kolge der durch Druck auf Ge- 
fässe und Nerven behinderten Ernährung in einem Zustande 
von Abmagerung — Atrophie. 

Die Anchylose, Gelenksteifigkeit, hat verschiedene 
Grade, im höchsten erscheint sie als Synostose, d.i. knö- 
cherne Gelenkverwachsung , Verschmelzung zweier mittelst 
Gelenk unter einander verbundener Knochen. Bei niederen 
Graden sind mit Verödung der Synovialmembran und der Ge- 
lenkhöhle die Gelenkenden mittelst eines fibroiden, zellstof- 
figen Bindungsmittels an einander gelöthet und noch einige 
Beweglichkeit des Gelenkes möglich. Diese Zustände stellen 
die eigentliche Anchylose, die man gemeinhin wahre An- 
chylose nennt, dar; von ihnen ist jede in Wulstung, Ge- 
schrumpftseyn und Straffheit der fibrösen Bänder, der ein 
Gelenk umgebenden Fascien, in Muskelcontractur u. 8. f. be- 
gründete Gelenksteifigkeit zu sondern. Bekanntlich belegt 
man diese der wahren gegenüber mit dem Namen falsche 
Anchylose. 

Die Anchylose ist in den meisten Fällen die Folge einer 
auffälligen Entzündung des Gelenkes, sie ist daher 
nach Verletzungen in der Nähe der Gelenke, Caries, Ne- 
crose eben daselbst, häufig. Ausserdem entwickelt sie sich 
ohne eine solche in lange ausser Gebrauch gesetzten Gelen- 
ken, zumal wenn bei Contracturen die Gelenkflächen lange 
Zeit in innigerer wechselseitiger Berührung gewesen, und 
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im höhern Alter, wo die abnehmende Synovialsecretion 
wahrscheinlich den ersten Anstoss zu Texturerkrankung der 
Gelenkknorpel und Aufzehrung derselben abgibt. 

Bei der knöchernen Gelenkverwachsung sind die Gelenk- 
enden entweder mittelst brückenartiger, öfters dem Verlaufe 
der fibrösen Bänder folgender platter oder rundlicher Kno- 
chenwucherungen unter einander verwachsen, oder aber sie 
sind in ihrer ganzen Dicke so unter einander verschmolzen, 
dass zwei oder mehrere ein Gelenk constituirende Knochen 
einen einzigen darstellen. Dabei ist bisweilen, wenn kein 
Substanzverlust anKnochen vorangegangen, auf dem Durch- 
schnitte der Anchylose ein die compacten Rinden der Ge- 
lenkenden darstellender Streifen nachweisbar, wenn dagegen 
jene durch Vereiterung verloren gegangen, so geht ohne 
eine derlei Grenze die spongiöse Substanz des einen Gelenk- 
endes in die des andern über. 

Die Anchylose betrifft bald nur ein einzelnes Gelenk, 
bald betrifft sie mehrere Gelenke, in seltenen Fällen hat man 
beinahe alle Gelenke von Anchylose, und dabei die meisten 
Synchondrosen von Synostose befallen gesehen. 

Bezüglich der Häufigkeit sind die Anchylosen des Hüft- 
gelenks, des Elbogen-, des Kniegelenks ausgezeichnet, 
sodann kommen die des Fuss- und Handgelenks, dann jene 
des Schultergelenks, des Gelenks zwischen Hinterhaupt und 
erstem Halswirbel, sehr selten ist jene im Kinnbackengelenke, 
im Sterno-elavicular - und im Acromial-Gelenke. 


4. Störungen der Continuität. 


Hieher gehören die Intracapsular - Fracturen der Kno- 
chen, die Zerreissungen der Gelenkkapseln, der Gelenk- 
bänder, die Losreissung der Menisci, der knorpeligen Ge- 
lenksüberzüge u. s. w. als Ergebnisse traumatischer Ein- 
wirkungen. 
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5. Krankheiten der Textur der Gelenksgebilde. 


Sie betreffen ursprünglich entweder die fibroserösen 
Gelenkkapseln, oder die Knochen, kaum je die knorpeligen 
Ueberzüge der Gelenkenden und die sogenannten Cartilagi- 
nes articulares (Menisci cartilaginei) ; im Verlaufe erkran- 
ken jedoch die sämmtlichen verschiedenartigen Gebilde , die 
das Gelenk zusammensetzen, auf verschiedene Weise. Das 
oben Gesagte gilt namentlich von der Entzündung, der 
allerhäufigsten Krankheit der Gelenke, und wir wollen da- 
her bei Abhandlung dieser, so wie der andern hieherge- 
hörigen Gelenkskrankheiten die obgedachte Sonderung mög- 
lichst naturgemäss durchführen. 


a) Entzündungen. 
a. Entzündung der Synovialkapseln der Gelenke. 


Wir handeln von ihr so wie den übrigen Krankheiten 
der Synovialhäute mit Rücksicht auf das von den Abnormi- 
täten seröser Häute überhaupt (S. 16) Erörterte. 

Die Entzündung: einer Synovialkapsel ist bald eine pri- 
mitive — gesetzt durch verschiedenartige traumatische Ver- 
letzung, wie bei Fractur innerhalb oder in der Nähe der 
Synovialkapsel , Verrenkung u. s. w., durch atmosphärische 

Einflüsse als sogenannte rheumatische, bald eine secundäre, 
metastatische. Ausserdem ist sie sehr häufig eine abgelei- 
tete, von Entzündung benachbarter Gebilde, und zwar na- 
mentlich von Entzündung der Gelenkenden, der Knochen, 
benachbarter Caries, Necrose u. 8. f. 

Die secundären, die metastatischen Entzündungen be- 
fallen vorzugsweise die grossen Gelenke, und ganz beson- 
ders ist das Kniegelenk hierin ausgezeichnet. 

Die Entzündung ist übrigens bald eine acute, bald eine 
chronische; sie setzt als eine oder die andere alle die am 
angeführten Orte erörterten verschiedenen Exsudate, und 
hat auch im Allgemeinen dieselben weiteren Ausgänge. Aus- 
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gezeichnet sind sofort auch hier die Entzündungen mit eite- 
rigem, die Entzündungen mit hämorrhagischem, die Ent- 
zündungen mit einem zu Tuberkel sich umstaltenden Ex- 
sudate. 

Je bedeutender die Menge des Exsudates und damit die 
Erweiterung der Synovialkapsel, je bedeutender ferner einer- 
seits das Leiden der das Gelenk umgebenden zellstofligen, 
fihrösen und muskulösen Weichtheile, und andererseits jenes 
der Gelenkenden der Knochen ist — was in einem eminen- 
ten Grade bei der Entzündung mit eiterigem Exsudate und 
deren Ausgänge in Vereiterung der Gelenkgebilde, beim 
Exsudate tuberkulösen Charakters der Fall ist — ; desto mehr 
stellt die Krankheit ihrem Gesammtbefunde nach jenes Leiden 
dar, welches man je nach Berücksichtigung einzelner Sta- 
dien, einzelner vorstechender Erscheinungen gemeinhin T u- 
mor albus, Fungus articulorum, Luxatio spon- 
tanea, Arthrocace nennt, ein Leiden, welches, ur- 
sprünglich von der Synovialkapsel oder aber von den Ge- 
lenkenden der Knochen ausgegangen, auf seiner Höhe sehr 
gewöhnlich eine Entartung und Zerstörung so vielartiger 
Texturen und in solchem Grade darbietet, dass sich nur mit 
Mühe der ursprüngliche Herd desselben nachweisen lässt. 
Bezüglich des letzteren machen wir gleich hier die wichtige 
Bemerkung, dass zwar gerade nicht selten der ursprüng- 
liche Herd des Leidens die G@elenkenden der Knochen sind, 
dass jedoch ohne Vergleich häufiger d.i. in den allermeisten 
Fällen die Synovialhaut das ursprünglich erkrankte Organ 
sei. Die Entzündung derselben betrifft sehr häufig mehrere 
Synovialhäute zugleich, insbesondere sind aber die chroni- 
schen Entzündungen grosser Synovialkapseln sehr oft mit — 
den Produkten nach — gleichartigen Entzündungen grosser 
seröser Säcke (der Pleura, des Herzbeutels u. s. f.) com- 
binirt. 

Eine zweite noch wichtigere Wahrnehmung ist, dass 
auf der die G@elenkknorpel überziehenden Portion der Syno- 
vialhaut kein Exsudat gesetzt wird, dass, wenn an ihr ein 
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gewisser Antheil in welcher Form immer haftet, dieser nie 
die Bedeutung einer ursprünglichen peripherischen Gerinnung 
habe, sondern einen secundären Niederschlag aus dem Ge- 
sammtergusse in der Gelenkhöhle darstelle, dass die Trü- 
bung der den Knorpel überziehenden Synovial-Lamelle und 
des Knorpels von Imbibition des Gewebes herzuleiten sei. 

Die acuten Entzündungen leichten Grades setzen 
ein mässig trübes, grossentheils seröses, leicht zu resorbi- 
rendes Exsudat, und gehen in Zertheilung über. 

Bei Entzündungen, die ein aus serösem Ergusse 
und einer grösseren Menge plastischer Stoffe beste- 
hendes Exsudat setzen, ist die Synovialhaut neben 
Glanzlosigkeit, Trübung und Wulstung verschiedenen Gra- 
des auf ihrer innern Fläche mit einer peripherischen Gerin- 
nung bekleidet, die sich bezüglich ihrer Dicke und der Ge- 
staltung ihrer freien Oberfläche auf verschiedene Weise ver- 
hält. Sie bildet bald einen dünnen, bald dicken gleichförmi- 
gen oder ungleichförmigen Ueberzug, undim letzteren Falle 
bildet das Exsudat bisweilen, indem es an ausgebreiteten 
Stellen nur unmerklich ist, an anderen kleineren dagegen 
angehäuft ist, Inseln oder Plaques von verschiedener bis- 
weilen sehr ansehnlicher Dieke, ja selbst knotige Mas- 
sen. Ihre freie Oberfläche erscheint, gewöhnlich bei un- 
beträchtlicher Dicke, zart, villös, oder aber, meist bei 
namhafter Dicke , in verschiedenem Grade zottig. Auf ihr 
haftet sehr häufig überdiess eine mehr weniger beträchtliche 
Lage eines weicheren, leicht ablösbaren secundären Nieder- 
schlages aus dem Ergusse. 

Je gewöhnlicher der ganze Process gleich ursprünglich 
ein chronischer ist, oder im Verlaufe zu einem solchen 
wird, desto seltener kömmt zufolge des bestehenden Er- 
gusses und der Erweiterung der Synovialkapsel eine Ver- 
klebung und Verwachsung zu Stande, und es werden dage- 
gen jene Gerinnungen desto gewöhnlicher zu einer an der 
Synovialhaut haftenden frei- oder grobzottigen Neubildung 
von faseriger (fibroider, fibrocellulöser) Textur. 
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Ausgezeichnet sind die beinahe in jeder Sammlung vor- 
findigen grossen Gelenke (insbesondere Kniegelenke), in de- 
nen man die erweiterte undverdickte @elenkkap- 
sel innen von kürzern und längern weissen Zotten, bis- 
weilen so dicht, wie mit einem Filze überkleidet vorfindet, 
mit Zotten, die bald einfache glatte, rundliche oder mehr 
platte Fäden darstellen, oder hie und da zu einem häutigen 
Lappen sich entwickeln lassen, auch wohl bloss an ihrem 
freien Ende quastenartig aufgefasert sind, mit Anhängen 
ferner, die in exquisiten Fällen als plattrundliche, glatte 
nach Mayo den Melonenkernen vergleichbare Körperchen 
erscheinen, welche einzeln, oder mehrere zu einer Gruppe 
vereinigt an einem Stiele hängen, unter denen endlich hie 
und da grössere unförmliche Massen mit breiter Basis 
aufsitzen. Allen ihnen kommt eine faserige (fibroide) Textur 
zu. — Sie sind ihrer Natur nach durchaus gutartig und ha- 
ben nichts mit den auf normalen oder anomalen serösen Häu- 
ten vorkommenden Cysten- und Krebsproduktionen gemein. 

Die Gelenkknorpel und dıe Knochen bleiben bei der gan- 
zen Metamorphose in manchen Fällen unversehrt, und die 
vorfindige Synovia bietet ausser einer merklichen Trübung 
keine weitere Anomalie dar. In anderen Fällen dagegen, 
deren Natur durch eine chemische Analyse des ursprüngli- 
chen Exsudates und auch anderer Se- und Excrete im Ver- 
laufe der Krankheit zu erforschen und festzustellen ist, die 
man gemeinhin für rheumatische Gelenksaffeeticnen ansieht, 
erkranken die Knorpelüberzüge der G@elenkenden der Knochen. 
Sie werden gewulstet, gewöhnlich ungleichförmig dicker, 
auffallend trübe, mattweiss, nehmen allmälig eine faserige 
Textur an, und werden in dieser Gestalt, so ferne der sehr 
chronische, häufig völlig unvermerkte Gang der Krankheit — 
der vielen Beobachtern die Entzündungsnatur zweifelhaft 
macht — den Gebrauch des Gelenkes nicht wesentlich behin- 
dert, sammt den Meniseis nach und nach abgenützt, worauf 
die blossgelegten Knochen sich zufolge des Aneinander- 
reibens ihrer @elenkflächen zunächst diesen elfenbeinartig ver- 


dichten (sclerosiren) und abglätten. Die Synovialflüssigkeit 
ist in derlei Gelenken auffallender trübe, schmutziggraulich 
gefärbt, selbst flockig. 

In noch andern Fällen finden sich die Gelenkenden der 
Knochen selbst, und zwar primitiv oder secundärer und ab- 
geleiteter Weise von der Synovialhaut her, erkrankt — in 
einer Weise, wie wir sie weiter unten bei den Entzündun- 
gen der Gelenkenden der Knochen als wahrscheinliche gichti- 
sche Metamorphose der Gelenke schildern werden. 

Die Entzündungen mit eiterigem, mit jau- 
ehigem Exsudate sind besonders wegen ihres häufigen 
Ausganges in Vereiterung — Phthise — der verschiedenar- 
tigen Gelenksgeebilde, wegen der über diese hinaus greifenden 
Vereiterung, der sogenannten spontanen Dislocationen (Lu- 
xationes) der Knochen, und endlich wegen der in günstigen 
Fällen folgenden Anchylose wichtig. 

In der Gelenkhöhle ist eine purulente Flüssigkeit in 
der Regel in sehr ansehnlicher Menge ergossen, und die 
Gelenkkapsel daher beträchtlich erweitert, die Synovialhaut 
ist von einer consistenteren, zottigen, eiterig schmelzenden 
Gerinnung überkleidet, während an den Gelenkknorpeln ein 
weicherer,, leicht abstreifbarer, eiteriger Niederschlag haftet. 
Darunter ist erstere trübe und glanzlos, ihre Oberfläche rauh, 
ihr Gewebe so wie jenes der fibrösen @elenkkapsel und der an- 
stossenden Zellstoffausbreitungen serös infiltrirt, hie und da 
von kleinen Blutextravasaten durchzogen. Im weiteren Ver- 
laufe nimmt die Infiltration und mit ihr die Verdickung der 
umgebenden Gebilde zu, sie sind von einem gallertartigen, 
speckähnlichen, weissen Produkte erfüllt, in dem die Textur 
der faserigen Gebilde, der fihrösen Gelenkkapsel, der Liga- 
mente , der Aponeurosen völlig unkenntlich geworden; hie 
und da finden sich in dieser Masse Herde von verschiedenem 
Umfange, die innerhalb einer vascularisirten, schwammigen, 
granulirenden Auskleidung Eiter enthalten. Die Muskeln sind 
in der Nähe des Gelenkes erbleicht, erschlafft, infiltrirt, ab- 
gemagert. Endlich greift die genannte Infiltration in das sub- 
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cutane Zell- und Fettgewebe, wodurch die allgemeinen 
Decken an die entarteten unterliegenden Gebilde fixirt werden. 
Als äussern Habitus bietet das erkrankte Gelenk Folgendes 
dar: Es istimmer in einem verschiedenen Grade von Beugung;, 
angeschwollen, fühlt sich allenthalben oder aber stellenweise 
schwappend, an andern Stellen derb, elastisch, teigig und 
dabei knollig an, die allgemeinen Decken sind gespannt, 
blass (leucophlegmatisch) oder von varieösen Venen durch- 
zogen — Tumor albus, Fungusarticuli. 

Endlich beginnt eine Vereiterung und nimmt in verschie- 
denen Richtungen überhand. Nach aussen hin vereitert die 
Gelenkkapsel an einer oder mehreren Stellen und sofort die 
anstossenden Weichgebilde, bald in der Form von ausgebrei- 
teten mit der G@elenkhöhle in weiter Communication stehenden 
Herden, bald in der Form von Hohlgängen, welche beide 
endlich sich durch die allgemeinen Decken nach aussen öff- 
nen, und eine Entleerung des Inhaltes der Gelenkhöhle ver- 
anlassen und unterhalten. Nach innen vereitern die Menisci, 
die Ligamente, es zerfallen auf die bereits erörterte Weise 
in dem Contacte mit dem Eiter die Knorpelüberzüge der Ge- 
lenkenden, und die ulceröse Entzündung ergreift die Kno- 
chen selbst, wenn sie sich nicht schon früher hinzugesellt 
hatte. 

Die Gelenkhöhle erscheint als eine Cloake, umschlossen 
von einer gallertartig-speckigen Masse, über der die allge- 
meinen Decken dunkel geröthet, und besonders in der Um- 
gebung der Ausmündungen der obgenannten Hohlgänge miss- 
färbig sind, durch die in verschiedener Richtung eben diese 
Hohlgänge hindurchgehen;, sie enthält einen in der verschie- 
densten Weise missfärbigen, sehr häufig in Folge der bei acu- 
ter Caries der Knochen wiederholt erfolgenden Blutungen, 
einen roth und braun tingirten, stinkenden Eiter oder Jauche, 
die Gelenkbänder sind vereitert, die Knorpel ganz oder theil- 
weise aufgelöst, von den Knochen losgetrennt, dieKnochenen- 
den entkleidet, ihre compacte Rinde zerstört und das schwam- 
mige Gewehe hlossgelegt, eiterig infiltrit, jauchend, in ih- 

Rokitansky Anatomie, Bd. II. 22 
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rem Umfange zuweilen mit verschiedenartigen Osteophyten 
besetzt; der Gelenksjauche sind @ewebsreste der fihrösen 
Gelenksgebilde, Stücke abgelöster Gelenkknorpel, necrosirte 
Knochenstücke beigemischt. Die Weichgebilde sowohl, als 
die ganzen dem erkrankten Gelenke angehörigen Knochen 
sind geschwunden, das Fett grösstentheils aufgezehrt, die 
Muskeln auffallend bleich und dünn, die Knochen gewöhnlich 
mit excentrischer Atrophie behaftet und desshalb leicht und 
mürbe. | 

Dabei entwickeln sich mehr oder weniger rasch Dislo- 
ceationen, die sogenannten spontanen Luxationen 
der @&elenkenden. Von diesen ist im Allgemeinen zu be- 
merken, dass man zwar in neuerer Zeit die Existenz einer 
Dislocation, gesetzt durch eine grosse Menge des Ergusses 
in das Gelenk, bezweifle, dass aber die Erfahrung die Exi- 
stenz einer solchen Luxation allerdings nachweise, dass na- 
mentlich der Schenkelkopf in einzelnen seltenen Fällen durch 
eine grosse Menge Exsudates aus der Pfanne herausgedrängt 
werde — was eine Berichtigung der mannigfachen Revisio- 
nen der alten allerdings an vielen Mängeln leidenden Lehre 
von der Coxarthrocace abgibt. 

Die allermeisten Luxationen entwickeln sich in dem letzt- 
geschilderten letzten Stadium derein eiteriges Exsudat setzen- 
den Entzündung in Folge der Zerstörung der fibrösen Ge- 
lenkbänder und der Knochengelenkenden selbst , bei andau- 
ernder Wirkung der Beugemuskeln; sie finden vorzug weise 
in einer dem Zuge dieser letzteren entsprechenden Richtung 
Statt, worin jedoch eine in einer andern Richtung vorgrei- 
fende Zerstörung der Knochen bisweilen eine Modification 
bedingt. 

Im günstigsten Falle heilt die Gelenkskrankheit nach 
Entleerung des Eiters mit Anchylose, die Gelenkshöhle 
ist, mit einem vascularisirten Zellstoffe neuer Bildung, mit 
wucherndem Fette ausgefüllt, verödet, die Knochen verwach- 
sen entweder mittelst des von der Rinde ihrer Gelenkenden 
gesetzten verknöchernden Exsudates, oder bei Statt gehah- 
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ter Caries mittelst der aus ihrem spongiösen Gewebe hervor- 
wuchernden verknöchernden Granulationen desto eher, , jein- 
niger sie einander berühren ; die entzündet, infiltrirt, ulcerirt 
gewesenen umgebenden Weichgebilde schrumpfen , werden 
zu einem weissen fibroiden Gewebe, vernarben; das ganze 
Gelenk erscheint abgemagert. 

Die Entzündungen mithämorrhagischem Ex- 
sudate finden unter den bezüglichen allgemeinen und ört- 
lichen Bedingungen, vorzüglich in grossen Gelenken , na- 
mentlich auf der Synovialhaut des Kniegelenkes Statt. Sie 
sind gewöhnlich mit hämorrhagischen Ergüssen in grossen 
serösen Säcken combinirt. 

Die Entzündungen mit einem sich zu Tuber- 
kel umstaltenden Exsudate lassen die von diesen 
Entzündungen seröser Häute im Allgemeinen bemerkten Be- 
dingungen wahrnehmen; sie stellen die gewöhnliche, ja fast 
alleinige Form der Tuberculose auf Synovialhäuten dar. Sie 
führt zu tnberculöser Verjauchung der Gelenksgebilde, und 
liegt einer grossen Anzahl sogenannter Tumores albi zum 
Grunde. Ein Mehreres werden wir von ihr noch weiter unten 
beibringen. 


9. Entzündung der spongiösen Gelenkenden der Knochen. 

Mit Beziehung auf das von der Entzündung: der Knochen 
und den entzündlichen Osteoporosen Erörterte haben wir 
hier.im Besonderen Nachstehendes zu erwähnen. 

Die Gelenkenden der Knochen sind bekanntlich oft, be- 
sonders in jungen Individualitäten, der Sitz von Entzündung, 
die häufig in Caries übergeht. Zu ihr gesellt sich einleuch- 
tender Weise sehr leicht und gewöhnlich Entzündung der 
Gelenkkapsel. Es hat nun seine grossen Schwierigkeiten in 
einem vorliegenden Falle von entzündlicher Gelenkskrankheit, 
und besonders von ulceröser Destruction eines Gelenkes zu 
bestimmen, welches Gebilde das ursprünglich erkrankte ge- 
wesen sei. 
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Im Allgemeinen wird dasjenige Gebilde, in welchem 
der Entzündungs- und Destructionsprocess dem Grade nach 
vorwaltet, das ersterkrankte genannt werden dürfen. Es wird 
eine bedeutende Produktion von Osteophyt im Umfange der 
Gelenkenden und an ihrer vom Knorpel entkleideten Gelenk- 
fläche , bedeutende Auftreibung derselben, Lockerung: ihres 
Gewebes, bedeutende cariöse Zerstörung, Eiterbildung in 
der Tiefe , insbesondere aber Abgelöstseyn der Knorpelüber- 
züge, und Losgetrenntseyn der Epiphysen die ursprüngliche 
Erkrankung der Knochen in hohem Grade wahrscheinlich 
machen. Die Entzündung der Knochen setzt nicht selten, 
und zwar in der Regel unter dem Einflusse einer bereits an- 
dern Orts localisirten tuberculösen Dyscrasie hohen Grades 
ein die Charaktere der Tuberkelmaterie an sich 
tragendes Produkt, eine tuberculöse Infiltration 
des spongiösen Gewebes der Gelenkenden. Zu ihr gesellt 
sich in der Regel alsbald eine ein Exsudat tuberculöser Na- 
tur setzende Entzündung der Synovialkapsel (S. weiter unten 
Tuberculose der Gelenke). 

Hieran reihen wir jene 


Osteoporose der @elenkenden der Knochen, 


welche wir als eine entzündliche S. 192 bezeichneten , wel- 
che in einer eigenartigen Sclerose des Knochengewebes endet, 
eigenthümliche Verunstaltungen des knöchernen Gelenkappa- 
rates setzt, deren Schilderung als einer höchst wahrschein- 
lich arthritischen Metamorphose wir Behufs der Charakte- 
ristik dyscrasischer Knochenleiden S. 228 versuchten. 

Die Gelenkkrankheit beginnt mit einer Lockerung des 
Knochengewebes und Anschwellung (Vergrösserung) der 
Gelenkenden, die besonders augenfällig die Gelenkköpfe be- 
trifft. Diese Weichheit und Anschwellung bedingt an und für 
sich verschiedene Missstaltungen der knöchernen Gelenksge- 
bilde; sie werden aber gewöhnlich durch gleichzeitige Wu- 
cherungen in den Umgebungen der @elenkflächen noch bedeu- 
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tender. Die gewöhnlichste Missstaltung besteht in Abplattung 
der Gelenkköpfe mit einem überhangenden Randwulste oder 
Saume so, dass sie eine Pilzform erlangen, und einer entspre- 
chenden Erweiterung und Verflachung der Gelenkhöhlen. Doch 
findet man auch, dass der Gelenkkopf wie namentlich der 
Schenkelkopf auf eine andere Weise missstaltet ist; biswei- 
len hat er seine Form ziemlich beibehalten, nur hat er einen 
herabhängenden Rand bekommen, ein anderes Mal ist er bloss 
von oben her platt- und zugleich niedergedrückt, er bie- 
tet wohl auch einen grubigen Eindruck an seinem obe- 
ren Umfange dar, in noch anderen Fällen ist er kegelförmig 
verlängert, in noch anderen ist er uneben, knorrig. Diesen 
verschiedenen Missstaltungen des Gelenkkopfes entspricht 
eine conforme Missstaltung der Gelenkhöhle. Die Auf- 
lockerung des Knochengewebes (die Osteoporose) geht 
allmälig in eine weisse kreidenartige Verdichtung, Sele- 
rose über. 


Die Gelenkknorpel gehen allmälig verloren; dieser Ver- 
lust wird durch mehrfache Einflüsse zu Stande gebracht. Zu- 
vörderst werden die Knorpel in ihrer Textur wahrscheinlich 
durch ein auf der Rinde der Gelenkenden der Knochen wäh- 
rend des Processes der Osteoporose gesetztes Exsudat ver- 
ändert, indem durch Tränkung mit diesem, wie schon bemerkt, 
ihr Blastem ein faseriges Gefüge annimmt, mattweiss und 
trübe und zugleich weicher und feuchter wird. Diese Textur- 
abänderung kommt desto eher zu Stande, wenn weiters zu 
der Knochenkrankheit sich eine Entzündung der Synovial- 
kapsel und ein Erguss in die Gelenkhöhle hinzugesellt hat. 
Neben diesen den Verlust der Gelenkknorpel einleitenden 
Momenten sind nun als nächste Ursache) des Schwundes die 
Sclerose der Gelenkenden und das Aneinanderreiben der in 
ihrer Textur umstalteten Knorpel zu betrachten. Jene er- 
schwert oder hebt die Ernährung des Knorpels aus dem Ge- 
fässapparate des spongiösen Knochengewebes auf, und das 
Aneinanderreiben der Knorpel nützt diese um so eher ab, je 
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mehr sie bei ihrer Texturveränderung Elastieität und Wider- 
standskraft verloren haben, 

Sind die Knorpelüberzüge verloren gegangen, so erlan- 
gen nun die verdichteten Gelenkenden durch das Aneinander- 
reiben eine gypsähnliche Politur ihrer Gelenkflächen. Dabei 
gehen sofort auch die Menisci durch Abnützung verloren, 
nachdem sie schon durch die Missstaltung der Gelenkflächen 
zu ihrem Zwecke untauglich geworden und verschiedenen 
Druck erlitten haben. Eben so geht im Hüftgelenke auch 
constant das Ligamentum teres und zwar theils in Folge der 
durch die Sclerose gesetzten Atrophie, theils durch Abnüt- 
zung verloren. 

Der Entzündungsprocess breitet sich von den Knochen 
auf die Synovialkapsel aus; beinahe immer findet sich die 
Gelenkkapsel verdickt, häufig innen rostbraun, schiefergrau 
gefärbt, mit einer zartvillösen Pseudomembran oder mit den 
oben erörterten fibroiden Wucherungen bekleidet; die @elenk- 
fiüssigkeit ist trübe, schmutzig - graulich gefärbt, dünnflüs- 
sig. Ueberdiess ist die @elenkkapsel je nach Maassgabe der 
Erweiterung der Gelenkhöhlen (Pfannen) erweitert, ihre In- 
sertionen über die Grenzen des normalen Gelenks heraus- 
gerückt. 

Wir verweisen rücksichtlich der übrigen Anomalien , so 
wie der Namhaftmachung der am häufigsten befallenen Gelenke 
auf das an andern Orten bereits Gesagte; fügen jedoch die 
Bemerkung bei, dass die Krankheit nicht selten symmetrisch 
in gleichnamigen Gelenken vorkomme. 


b) Aftergebilde. 


1. Lipom. 

Diess kommt in den Gelenken unter der von Joh. Mül- 
ler mit der Benennung Lipomaarborescens bezeichne- 
ten Form vor: eine verästigte Fettgewebs-Produktion in dem 
freien Theile der Synovialhäute (oder deren Duplicaturen); 
sie kommt vorzugsweise im Kniegelenke vor. 


a) 


b) 
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2. Fibroides Gewebe; 

als in Beziehung zur Synovialhaut stehend kommt es in 
den alten Exsudaten zumal in den (S. 335) erörterten 
vielgestaltigen Wucherungen auf Synovialhäuten vor; 
es ist unter einigen der dort aufgeführten Formen in 
grossem Maasse angehäuft. Nebstdem gehören hieher alle 
oder zum Wenigsten eine grosse Anzahl der freien Kör- 
per in Gelenken — der sogenannten Gelenksmäuse (Vgl. 
S. 42). Sie sind entweder von der Innenfläche der Sy- 
novialkapsel losgelöste Exsudatmassen , oder subseröse 
Erzeugnisse, oder endlich Bildungen (Niederschläge) 
aus einer ihrer Mischung nach anomalen Synovialflüs- 
sigkeit und dann durch ihren concentrischen Bau aus- 
gezeichnet. 

In den Gelenkenden der Knochen kömmt fibroides @e- 
webe in der Gestalt der fibrösen Geschwulst vor; sie er- 
reicht je zuweilen eine sehr beträchtliche Grösse. 

3. Tuberkel. 


a) Als FTuberculose derSynovialhäute. Diesekömmt, 


b) 


wie wir beiläufig schon oben bemerkt haben, fast nur in 
Form einer ein Exsudat tuberculöser Natur setzenden 
Entzündung vor. Sie besteht in der Regel neben gleich- 
artigen Entzündungen grosser seröser Häute, und ist 
sammt diesen von vorgeschrittener Tuberculose paren- 
chymatöser Organe, namentlich der Lungen — somit von 
einem hohen Grade allgemeiner Tuberkelkrankheit ab- 
hängig. Sie befällt vorzüglich die grösseren Synovialsä- 
cke,jene des Knie-, des Hüft-, des Elbogengelenkes. Die 
Schmelzung des Exsudates zu Tuberkeleiter bedingt 
Verjauchung der Gelenkkapsel , secundäre Tuberculose 
und tuberculöse Verjauchung der Gelenkenden der 
Knochen. 

Sie ist nebstdem bisweilen gleich ursprünglich mit Tu- 
berculose der Gelenkenden combinirt, bisweilen tritt sie 
erst zu dieser hinzu. 

Als Tuberculose der @elenkenden der Kno- 


chen und zwar gewöhnlich als eine durch Entzündung 

gesetzte tuberculöse Infiltration ihres spongiösen @ewe- 

hes. Sie bedingt Caries, d. i. tuberculöse Kiterherde, 

die sehr häufig in die @elenkhöhle durchbrechen (N e- 

laton). Zu ihr gesellt sich gewöhnlich sehr bald Ent- 

zündung der Gelenkkapsel mit tuberculösem EKxsudate. 
Beide setzen die scheusslichsten Verwüstungen der 
Gelenkgebilde. 

k. Krebse. 

Sie treten ursprünglich inden Gelenkenden der Knochen 
auf, Der allerhäufigste ist der medullare Krebs; er wuchert, 
nachdem er ein ansehnliches Volumen erreicht hat, in die 
Höble der Gelenkkapsel, und kommt wohl nie primitiv in und 
auf der Synovialhaut vor. 


6. Anomaler Inhalt der Synovialsäcke. 


Die meisten hieher gehörigen Anomalien sind aus dem 
bereits Verhandelten abzunehmen und wir haben sofort nur 
zu erwähnen: 

a) DenHydrops der Gelenkkapseln: er entwickelt 
sich unter denselben Bedingungen, wie die Hydropes 
seröser Säcke überhaupt, in den meisten Fällen liegt 
ihm ein Entzündungsprocess leichteren Grades, der 
einen mit sehr wenig plastischen Stoffen versehenen 
serösen Erguss setzt, zum Grunde; 

b) die freien Körper in Gelenken — Gelenk- 
mäuse, vondenen bereits die Rede gewesen. 


Abnormitäten des Wuskelsystems. 


1. Bildungsmangel und -Excess. 


in sehr unvollkommenen Missgeburten vermisst man alle 
Muskeln völlig, oder es finden sich blosse Andeutungen der- 
selben vor. Öfters beobachtet man den Mangel aller oder 
einzelner Muskeln eines oder des andern Körperabschnittes 
mit und neben unvollkommener Ausbildung desselben, wie 
z. B. der Brust- und Bauchmuskeln, der Rückenmuskeln bei 
der Brust-, der Bauch-, der Rückgrathsspalte, der Mus- 
keln der Gliedmassen bei Verkümmerung ihres Skeletes, 
wohin auch der Mangel der Muskeln an überzähligen rudi- 
mentären Gliedmassen gehört; seltener fehlen bei sonst nor- 
maler Entwickelung des Skeletes einer oder der andern Ex- 
tremität die meisten Muskeln derselben. Hieran reiht sich 
der Mangel einzelner Muskeln oder Muskelabschnitte von 
untergeordneter Wichtigkeit im Gesichte, am Stamme, an 
den Gliedmassen, ohne eine bemerkbare Störung der Be- 
wegungsfähigkeit. 

Nebst diesem Mangel mehrerer oder eines ganzen Mus- 
kels muss man die unvollkommene Entwickelung des Mus- 
kels, seiner Fleischmasse (Dieke, Mächtigkeit) sowohl, 
als auch der characteristischen Textur seiner Faser nach, fer- 
ner auch den Mangel, die Verkümmerung seines Schweifen- 
des, Mangel seiner Insertion, wie solche als Verschmel- 
zung der Muskeln und ihrer Sehnen an dem Endstumpfe ru- 
dimentärer Gliedmassen, als Verschmelzung der Kau- und 
Backenmuskeln beim Mangel des Unterkiefers erscheint, und 
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endlich eine regelwidrige Kürze der Muskeln bei sonst nor- 
maler Skeletbildung hieherzählen. 

Ein Bildungsübermaass kommt als Mehrzahl 
der Muskeln in verschiedener Art vor. Es sind nämlich bald 
ganz ungewöhnliche Muskeln vorhanden, bald gibt ein Mus- 
kel einen ungewöhnlichen (accessorischen) Kopf oder eine 
derlei Sehne ab, bald endlich haben sich einzelne Abschnitte 
eines Muskels stärker und durch zu tiefe Spaltung zu selbst - 
ständigen Muskeln entwickelt. Ausserdem kann man eine 
übermässige Länge einzelner Muskeln und ihrer Sehnen hie- 
herzählen. 


2. Abweichungen der Grösse (des Volumens) 
und der Gestaltung der Muskeln. 


Ausser den oben erörterten auch hieher gehörigen ur- 
sprünglichen Bildungsfehlern kommen als krankhafte, sowohl 
angeborne als auch, und zwar zum Theile häufiger nach der 
Geburt erworbene Anomalien die Verkürzung, Atro- 
phie und Hypertrophie des Muskels vor. 

Die Verkürzung (Retractio, Contractura) besteht in 
einer durch übermässige Innervation gesetzten perennirenden 
Zusammenziehung der Muskelfaser, zu der sich sofort ein 
Schwund des Muskels hinzugesellt. Sie hat eine dem Grade 
nach ihr entsprechende Missstaltung des Skeletes als per- 
stante Streckung oder Beugung, Verschiebung der Knochen 
in ihren Gelenken und Verrenkung, Krümmung und Ver- 
biegung der Knochen selbst u. s. w. zur Folge, und ist 
als angeborne oder in spätern Lebensperioden erworbene das 
Ergebniss wiederholten tonischen Krampfes, — beim schie- 
fen Halse, bei den Klump-Füssen und -Händen, manchen Ver- 
krümmungen der Wirbelsäule u. dgl. 

Eine Atrophi e der Muskeln beobachtet man unter ver- 
schiedenen Bedingungen baldals reine, bald als eineco m- 
plicirte. Jene kömmt als allgemeine mit mehr weniger 
ausgezeichneter Erbleichung, Zerreisslichkeit des Muskels 
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im Gefolge hohen Alters und der verschiedenartigsten Krank- 
heiten, wie der gallertartigen Magen- und Darmerweichung 
bei Kindern, der Phthisen zumal der tuberculösen, ausge- 
breiteter Krebsproduktion und krebsiger Jauchung, im Ge- 
folge chronischer Vergiftungen, namentlich der Bleivergif- 
tung u. 8. w. vor. Eine mehr örtliche Atrophie der Art ergibt 
sich in Folge von unzulänglicher Thätigkeit einzelner Mus- 
kelapparate, in Folge von Lähmung; einzelne Muskeln er- 
leiden eine solche durch allmäligen Druck und Dehnung, wie 
sie vergrösserte Organe, erweiterte Höhlungen, Afterge- 
bilde auf anstossende und benachbarte Muskeln ausüben , 
z. B. vergrösserte Schilddrüse, hydropische Erweiterung 
des Bauchfellsackes, Aneurysmen, Sarkome, Krebse u. dgl. 

Eine complicirte Atrophie geht der Muskel ein, 
soferne die Stelle der schwindenden Muskelfaser ein anderes 
Gewebe einnimmt, so, dass der Muskel endlich darein um- 
wandelt worden zu sein scheint. So atrophiren retrahirte 
Muskeln dergestalt, dass sie mit Erbleichung zum Blass- 
gelbröthlichen, zum Fahlen und sofort zum Schmutzigweis- 
sen, zu einem resistirenden straffen fibrösen (fibroiden) 
Strange degeneriren. — Muskeln, die absolut unthätig sind, 
z. B. jene anchylosirter Gliedmassen, schwinden, wobei 
Fett ihre Stelle einnimmt, so dass sie endlich darein ent- 
artet scheinen. Ein Schwinden der Muskeln beobachtet man 
überhaupt bei übermässigem Fettwerden. 

Eine besondere nicht näher erforschte Form führt Mayo 
auf als eine sehr schmerzhafte Atrophie von sehr acutem 
Verlaufe, welche nach zwei von ihm erzählten Fällen durch 
längere Einwirkung der Kälte verursacht werden soll. Wir 
nehmen den zweiten der beiden Fälle May o’s hier auf, um 
Aerzte und pathologische Anatomen auf das Uebel aufmerk- 
sam zu machen und zu dessen Untersuchung aufzufordern. 
Ein 45 Jahr alter Taglöhner, der gewohnt war, sich der 
Nässe auszusetzen und die Kleider am Leibe trocken werden 
zu lassen, war vor vier Monaten von einem Schmerz in 
der linken Schulter befallen worden, der fast ununterbrochen 
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sechs Wochen anhielt. Vierzehn Tage nach seinem Entste- 
hen war er am heftigsten und auch zur Zeit bisweilen noch 
so heftig, als wenn ihm, wie er sagte, der Arm heraus- 
fallen wollie. Es war weder Geschwulst noch Röthe, weder 
Taubheit noch Spannung beim Drücken der Schulter zugegen, 
dagegen fühlte er aber grosse Schmerzen, wenn er den Arın 
mit der andern Hand in die Höhe hob. Von selbst konnte er 
ihn nicht heben. Etwa eine Woche nach dem An- 
fange des Uebels bemerkte er, dass die Schulter ab- 
magere. Nachdem der Schmerz nachgelassen, nahm die 
Abmagerung allmälig zu, und nun erscheinen der Deltoideus, 
der Supra- und Infraspinatus und die beiden Teres völlig ab- 
sorbirt oder zu ganz dünnen Lagen redueirt. Die Schulter 
ist frei von Schmerzen, das Gelenk gesund, und doch ist er 
nicht im Stande, den Arm in die Höhe zu heben. Der Vor- 
derarm und die Hand sind nicht abgezehrt. 

Auch an den Muscularhäuten des Tubus alimentaris, 
der Harnblase beobachtet man in seltenen Fällen ein augen- 
scheinliches Schwinden. Die Wandungen der genannten 
Kanäle werden dünn, durchsichtig, welk und blass; biswei- 
len beobachtet man als Analogie der mit Fettbildung combi- 
nirten Atrophie ein Schwinden der Tunica muscularis des 
Darms mit Fettanhäufung im Gekröse, im Netze und allge- 
meiner Fettsucht. 

Eine Hypertrophie im Systeme der willkührlichen 
Muskeln von dem Grade, dass sie eine krankhafte zu nennen 
wäre und wesentliche Funktionsstörungen setzte, ist mit 
Ausnahme der Hypertrophie der Zunge und einzel- 
ner Abschnitte des respiratorisehen Muskelapparates höchst 
selten. Desto häufiger kann man sie am Herzen und an den 
Fleischhäuten des Tubus alimentaris und der Harnblase 
beobachten. Die Hypertrophien erreichen hier auch sehr oft 
einen sehr beträchtlichen Grad. Ihre Bedingungen sind vor 
Allen eine durch mechanische Hindernisse angeregte, ver- 
mehrte und angestrengte Thätigkeit, übermässige Innerva- 
tion, Catarrh der die letztgenannten Gebilde auskleidenden 
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in Lähmung , und werden durch diese je nach dem Gebilde 
an und für sich und plötzlich, oder aber durch mancherlei 
consecutive Erscheinungen, wie z. B. Ileus am Darmkanale, 
durch Entzündung und Brand an der Harnblase töulich. 
Abweichungen der Gestalt sind theils mit den 
oben angedeuteten Bildungsfehlern gegeben, theis werden 
mancherlei Missstaltungen durch Retraction und Atrophie 
sowohl, als auch durch Hypertrophie gesetzt. 


3. Abweichungen der Farbe. 


Die Farbe der Muskeln bietet unter verschiedenen Be- 
dingungen mancherlei Abweichungen dar. So finden sich, wie 
sich im Verfolge ergeben wird, die Muskeln auf verschie- 
dene Weise in Folge von Erkrankung: ihrer Textur entfärbt; 
sie sind neben allgemeiner Tabes, bei Wassersuchten, bei 
Cachexien wie z. B. Rhachitis, Tuberculosis, Chlorosis, 
nach Hämorrhagien u. s. w., an gelähmten Gliedern zum 
Blassröthlichen erbleicht, im hohen Alter zum Blassrost- 
braunen entfärbt, fahl; bei der in retrahirten Muskeln sich 
einstellenden Atrophie grau- und gelbröthlich, endlich 
schmutzigweiss, bei jener bei Steatosis gelbröthlich u. dgl. 
Dagegen sind hypertrophirte Muskeln gesättigt roth, dieMus- 
keln der an Typhus, acuten Convulsionen, an Cholera asia- 
tica, Hydrophobie Verstorbenen, die Muskeln bei Scorbuti- 
schen, bei Cyanosen, nach dem Erstickungstode dunkelroth, 
purpurroth, ins Blaue, Violette fallend. In der Umgebung von 
Eiter-, Jaucheherden erscheinen die Muskeln braungrün, 
grünlichblau missfärbig. 


4. Abweichungen der Consistenz. 


Sie sind gewöhnlich mit den Abweichungen der Färbung 
der Muskeln combinirt, indem mit den Erbleichungen und 
Entfärbungen meist eine Abnahme der Consistenz , mit einer 
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gesättigt rothen Färbung dagegen eine Zunahme der Consi- 
stenz zusammentrifft. Diese Abweichungen erscheinen übrigens 
in den verschiedenen Formen von Erschlaffung, ungewöhn- 
licher Nachgiebigkeit, Weichheit, Zerreisslichkeit, von 
Derkheit mit gleichzeitiger Zähigkeit, oder im Gegentheile 
von beträchtlicher Festigkeit und Renitenz mit Trockenheit 
und leichterer Brüchigkeit u. s. w. So sind die Muskeln bei 
den obgenannten Cachexien mit Erbleichung ihrer Farbe er- 
schlafft , die Muskeln im Greisenalter,, bei Steatosis mit der 
oben bemerkten Entfärbung weich, ungemein leicht zerreiss- 
lich, zu einem Breie zerdrückbar, dagegen sind retrahirte 
Muskeln ungeachtet ihrer Entfärbung derb. Hypertrophirte 
Muskeln bieten sich derb und resistent, die Muskeln nach 
acuten Convulsionen , Hydrophobie, insbesondere nach Cho- 
lera asiatica zugleich auffallend trocken dar. 

Als höherer Grad von Consistenzabnahme 
ist der mit Erbleichung, Missfärbung verschiedener Art com- 
binirte Zustand von Maceration der Muskeln bei Hydrops, in 
der Umgebung von Entzündungs- und Eiterherden zu bemer- 
ken. Einer eigentlichen durch Säure - Einwirkung be- 
dingten Erweichung zu einer gallertartigen Substanz 
erliegen häufig die organischen Fleischhäute des Magens und 
des Darmkanals von deren Schleimhaut her; nicht selten 
greift der Process über den Magen hinaus in das Zwerch- 
fell ein. 


5. Trennungen des Zusammenhanges. 


Es gehören hieher nebst den verschiedenen Fleischwun- 
den, den durch äussere Gewalt gesetzten — bisweilen mit 
Unversehrtheit der allgemeinen Decken stattfindenden, ge- 
wöhnlicher aber mit Verletzung derselben und anderer Ge- 
bilde complieirten — Zerreissungen und Quetschungen der 
Muskeln, die spontanen Zerreissungen derselben. Sie sind 
zwar im Allgemeinen und namentlich mit Ausnahme jener des 
Herzens selten, jedoch findet man gelegenheitlich einzelne 
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Muskeln in Folge heftiger Convulsionen zerrissen. Wir haben 
mehrere Male Zerreissungen der geraden Bauchmuskeln, her- 
beigeführt durch Convulsionen im Verlaufe des Ileotyphus 
beobachtet. Ausserdem hat man nicht gar selten Gelegenheit, 
Zuerreissungen einzelner Muskeln der Gliedmassen an Lei- 
chen zu sehen, die in Folge einer übermässigen Todtenstarre 
entstanden sind. Wir haben derlei vorzüglich am Biceps bra- 
chii beobachtet. Sie weisen sich als nach dem Tode entstan- 
dene durch den Mangel alles Blutergusses, um so mehr 
durch den Mangel aller Reaction aus. 

Die organischen Muskelhäute erleiden gewöhnlich zu- 
gleich mit den übrigen sie von aussen und innen überkleiden- 
den serösen- und Schleimhäuten, bisweilen jedoch auch allein 
eine Zerreissung in Folge von Quetschung , Erschütterung, 
nicht selten in Folge von übermässiger Ausdehnung von in- 
nen, zZ. B. die Muskelhaut des Magens, des Darms, der 
Harnblase. 

Rücksichtlich der Heilung der Muskelverletzungen ver- 
hält sich im Grunde eine Fleischwunde ohne Substanzver- 

lust wegen der Zurückziehung der Wundflächen auf dieselbe 
Weise, wie eine mit Substanzverlust. Subcutane Verlet- 
zungen, d. i. Verletzung der Muskeln ohne gleichzeitige ent- 
sprechende Verletzung der allgemeinen Decke und Entbhlös- 
sung der Fleischwunde heilen leicht per primam intentionem, 
indem sich die Wundflächen mässig entzünden und ein röth- 
lich - gallertartiges Exsudat ergossen wird, das die Lücke 
ausfüllt. Dieser Erguss wird sofort in ein röthliches, vascu- 
larisirtes Zellgewebe, das mit dem umgebenden entzünde- 
ten Zellgewebe zusammenhängt, und endlich, indem es sich 
von dem letzteren trennt, in einen dichteren, weissen , le- 
derartigen (cellulo-firösen) Callus umgestaltet. Fleisch- 
wunden mit gleichzeitiger Verletzung der allgemeinen Dec- 
ken, mit Blosslegung der Wundflächen heilen dagegen 
durch Eiterung und Granulation. Die Granulationen füllen 
endlich die Wundlürke aus und verwandeln sich zu demselben 
dichten weissen Callus, der die Wundflächen mit einander ver- 
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einigt. Zumal in dem letzten Falle erscheint der Muskel von 
den Wundflächen aus in einer gewissen Strecke zufolge der 
Entzündung zu einem cellulofihrösen Gewebe verwandelt, in 
welchem die Muskelfaser untergegaangen ist. Der Muskel ist 
sofort hiedurch zu einem zweibäuchigen verwandelt und un- 
ter dem Vereinigungs- Callus entwickelt sich nicht selten 
zur Erleichterung der Bewegung ein Schleimbeutel. Dieser 
Callus verkleinert sich übrigens im Verlaufe der Zeit theils, 
indem er auf sich selbst einschrumpft, theils vielleicht, in- 
dem er absorbirt wird, so dass er bisweilen beinahe völlig, 
d.i. auf geringe Spuren verschwindet. — Am Amputations- 
stumpfe verwachsen die an ihren runden Enden zu einem 
cellulofibrösen Gewebe gewordenen Muskeln mit den allge- 
meinen Decken und der verdickten Beinhaut zu einer gemein- 
schaftlichen Narbe. 


6. Krankheiten der Textur. 
a) Hämorrhagie (Apoplexie). 


Ausser den durch die verschiedenen Trennungen des Zu- 
sammenhanges, Quetschung und Erschütterung gesetzten 
Blutergüssen kommen auch spontane Blutungen in das Par- 
renchym der Muskeln, in ihre zelligen und aponeurotischen 
Scheiden vor; — eine Muskelapoplexie. Von gerin- 
gerem Belange sind die kleinen neben Ecchymose der allge- 
meinen Decken, des subcutanen Zellstoffes vorfindigen, die 
verschiedenen Zustände von Zersetzung der Blutmasse be- 
gleitenden Suffussionen oder Ecchymosen des Muskelfleisches; 
wichtiger dagegen grössere sich rasch entwickelnde Extra- 
vasationen als capillare Blutungen mit vielfacher Quetschung, 
Zermalmung der Muskelfaser , wie sie bei höheren Graden 
von Scorbut und Typhus gewöhlich neben anderen Hämorrha- 
gien vorzüglich in den Muskeln der Unterextremitäten und 
des Unterleibes vorkommen. 


b) Entzündung. 


Die Muskelentzündung (Myositis) ist nicht 
nur die Folge der verschiedenartigsten Verle- 
tzungen als Schnitt-, Hieb-, Stich-, Schusswunde , 
Quetschung, Zerreissung, Dehnung und Zerrung, Erschüt- 
terung des Muskels, sondern sie erscheint auch als eine 
spontane, und zwar bald als primitive, zumal in Folge 
von Einwirkung derKälte, bald als eine secundäre, welche 
selbst bald eine metastatische, bald eine von benachbar- 
ten Gebilden abgeleitete seyn kann. Ihrem Verlaufe nach 
ist sie bald eine acute, bald eine chronische, 

Sie befällt bald nur einzelne zerstreute meist kleinere 
Stellen des Muskels in der Form von Herden, bald hat sie 
einen oder mehrere ganze Muskelkörper inne. 

Ihre Kennzeichen bestehen, soferne fast immer zumal 
hei ausgebreiteter Entzündung die zellstoffigen Scheiden der 
Muskelbündel mit der Sitz des Processes sind, zum Theil 
aus den Veränderungen, welche die Entzündung des Zell- 
gewebes charakterisiren. Wir werden diese mit berücksich- 
tigen müssen, jedoch vorzugsweise unsere Aufmerksamkeit 
den Veränderungen des Muskelfleisches zuwenden. 

1. Zunächst macht sich eine Röthung und Injection des 
interstitiellen Zellstoffs mit einiger Infiltration desselben 
bemerklich; die Muskelfaser selbst bietet bei diesem 
Beginne des Processes keine augenscheinliche Verän- 
derung dar, aber 

2. alsbald, mit dem Erscheinen eines eigentlichen Exsu- 
dates tritt eine Entfärbung der Muskelfaser ein; sie er- 
bleicht zum Blassröthlichen, Röthlich-gelblichen, Fah- 
len, und sofort erleidet auch 

3. ihre Textur, wenn die Entzündung andauert und keine 
Resorption des Exsudates eintritt, eine wesentliche 
Veränderung; die Muskelfaser verliert ihre Querstrei- 
fen und die Fibrille zerfällt zu einer körnigen Masse. 

4. Das Exsudat zeigt mancherlei, zum Theile durch ätio- 

Rokitansky Anatomie. Bd. Il, 23 
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logische Verhältnisse und durch dysorasische Zustände 
bedingte wesentliche Verschiedenheiten. 


5 2@ewisse Entzündungen'sgetzen in dasiinterstitiale Zell- 
-»!sgewebe und zwischen die Muskelfasern ein gallertähn- 
‚5gliches, grauliches, graulichgelbliches, allmälig zu einem 
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weisslichen speckartigen Callus erstarrendes Produkt; es 
sind in den meisten Fällen langsamer und unter Erschei- 
nungen milderen Grades verlaufende - insgemein rheu- 
matisch genannte — Entzündungen ; 

andere setzen ein röthliches, gelbliches, sehr gerinn- 
fähiges, faserstofliges, zu einem fihroiden &ewebe sich 
umstaltendes Exsudat; 

noch andere setzen ein gelbes, zu Eiter schmelzen- 
des und sofort ein flüssiges, eiteriges, ein jauchiges 
Exsudat ; sie führen häufig zur Vereiterung ganzer 
Muskelkörper; ? 

endlich kommen Entzündungen vor, die ein seiner 
Natur nach tuberculoses, zu Tuberkeleiter zerfallendes 
Produkt setzen. 

Je zuweilen beobachtet man bei scorbutischer Blutmi- 
schung, bei Entzündungen gelähmter Muskeln ein hä- 
morrhagisches Produkt in das Muskelfleisch ergossen. 
Unter diesen verschiedenen Bedingungen bietet der ent- 
zündete Muskel ein verschiedenes Ansehen dar; insbe- 
sondere fällt es auf, wenn die Entzündung in der @e- 
stalt von vereinzelten Herden vorhanden ist: die ent- 
färbten zerfallenden Muskelfasern sind als matt- gelb- 
röthliche, fahle, hie und da unterbrochene Streifen von 
einer zwischen sie ergossenen gallertartigen grauli- 
chen, graulich-gelblichen, einer consistenteren , röth- 
lichen, gelblichen, einer eiterigen gelben, einer tu- 
berkelartigen käsigen, einer rothen blutigen, halbge- 
ronnenen Substanz (dem Exsudate) aufgenommen. 


. Der entzündete Muskel ist constant in einem etwas Te- 


trahirten Zustande und in diesem paralysirt, das von 
Myositis befallene Glied daher mehr weniger unbeweg- 
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lich, und wenn die Beuger befallen sind, in einer ge- 
bogenen Lage gehalten. Der entzündete Muskel ist fer- 
ner zufolge der Theilnahme seiner zellstoffigen,, fihrö- 
sen Hülle an der Entzündung: in dieser fixirt und sofort 
auch an benachbarte an dem Processe theilnehmende Or- 
gane angelöthet. 

Die Entzündung des Muskels nimmt, wenn sie nicht 
zertheilt wird, den Ausgang in Verhärtung, in Ver- 
eiterung, in Brand. 

Nach Zertheilung intensiver Entzündung beobach- 
tet man eine Abmagerung des Muskels, nach ausgebreiteten 
Entzündungen Abmagerung des ganzen Gliedes; — eine 
secundäre Atrophie. 

Der Ausgangin Verhärtung, Induration ist häu- 
fig; insbesondere hat man ihn oft auf einzelne Herde be- 
grenzt zumal am Herzen zu beobachten Gelegenheit. Das 
Exsudat erstarrt in dem Entzündungsherde zu einem weiss- 
lichen, speckartigen, zu einem dem Gewebe nach fibroiden 
resistenten Callus, den einzelne erbleichte hie und da unterbro- 
chene Muskelfasern durchsetzen. Er bildet anfangs, je nach der 
Menge des Exsudates, bald strangförmige, streifige, zwischen 
den Muskelfasern und Bündeln hin verlaufende Schwielen, bald 
umfänglichere runde, rundliche, ziemlich begrenzte, oder aber 
unregelmässige, verästigte Massen. Sie sind im Verlaufe der 
Zeit, indem sie zum Theile einer Resorption unterworfen 
werden, zum Theile aber auf sich selbst einschrumpfen , 
sich verdichten, und indem die in ihnen enthaltene spärliche 
Muskelsubstanz schwindet, einer beträchtlichenVerkleinerung 
fähig; dabei ziehen sie das umgebende Fleisch nach sich und 
erscheinen als eine narbenartig vertiefte Schwiele. 

In seltenen Fällen hat man diesen Ausgang der Entzün- 
dung an ganzen grossen Muskeln, ja selbst an allen Muskeln 
eines oder mehrerer Glieder, zumal der unteren Gliedmas- 
sen beobachtet; sie waren in ein weisses, tendinöses Gewe- 
be, hie und da in eine Knochenconcretion verwandelt. 

In dem fibroiden Entzündungscallus entwickelt sich 
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auch hier später Knochensubstanz — sogenannte Ver- 
knöcherungder Muskeln. Auch sie hat man in selte- 
nen Fällen über ganze Muskelkörper ausgebreitet gesehen. 
Eine Induration der organischen Muskelhäute als das 
wahrscheinliche Ergebniss eines chronischen Entzündungs- 
z„ustandes ist äusserst selten; wir haben eine solche an der 
Muskelhaut der Harnblase beobachtet; sie war in eine gleich- 
förmig blassröthliche , ins Gelbliche schillernde, ansehnlich 
dicke, resistente Schichte verwandelt, in der die ursprüng- 
lichen Muskelbündel untergegangen waren. Sie war mit der 
Schleimhaut innig verwachsen, zeigte jedoch. nichts von der 
die Krebsentartungen begleitenden eigenthümlichen Textur- 
veränderung, und die Blase war dabei paralysirt, ausgedehnt. 
Der Ausgang der Muskelentzündung in Vereiterung 
kömmt ursprünglich entweder an einem oder mehreren zer- 
streuten Herden vor, oder es vereitert bei ausgebreitetem , 
tumultuarischen Processe ein ganzer Muskelkörper mit einem 
Male von allen Punkten aus. Der Eiterherd beginnt mit ver- 
einzelten Eiterpunkten, die mit Schmelzung der erbleich- 
ten oder in verschiedener Weise missfärbigen Muskelfaser 
zusammenfliessen; später fliessen die Eiterherde selbst zu 
grösseren zusammen und endlich wird allmälig der ganze 
Muskel zerstört. Bei chronischem Gange der Vereiterung 
findet sich sehr gewöhnlich die zellstofige Hülle des Mus- 
kels mit einer Schichte seiner Substanz von verschiedener 
Dicke zu einer dem Ansehen nach speckig fibrösen Membran 
verdickt, d. i. die Stelle des Muskels nimmt ein dickwan- 
diger Eitersack ein. Einer solchen Zerstörung sind beson- 
ders einige Muskeln ausgesetzt, wie die,M.psoae, die M, ilia- 
ci; die Krankheit erscheint in jenem in der bekannten Form 
des Psoasabscesses. Dieser stellt je nach Umständen 
einen spindelförmigen oder einen elliptischen Sack dar, wel- 
cher innen bald von einem eiterig, jauchig infiltrirten Gewebe 
in Form von weichen, schmelzenden Zotten, oder aber von 
einer glatten grauröthlichen, graulichen gallertartigenSchichte 
ausgekleidet, je nach Umständen prall gefüllt oder collabirt 
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ist. Nach den Insertionen des Muskels an den Wirbelkörpern 
hin ist der Sack nicht selten ausgebuchtet, und nach seiner 
Sehne hin trichterähnlich verjüngt. Durch seine Höhle ziehen 
bisweilen in verschiedener, gewöhnlich aber in longitudina- 
ler Richtung rundliche Brücken, die aus vereiternder, oder 
aber speckig - fihrös verödeter Muskelsubstanz bestehen. 
Aeusserlich sind über den Sack die Cruralgefässe und Ner- 
ven hingespannt und mit demselben verwachsen. Die Vena 
eruralis wird insbesondere nicht selten entzündet und von 
einem Blutpfropfe verstopft gefunden. Bei weiterem Fort- 
gange wird der Sack durch Vereiterung der Sehne von ihrer 
Mitte aus grösser und erscheint unter dem Poupartschen 
Bande am Schenkel und reicht endlich bis an die Insertion 
der Sehne herab. 

Wenn die Krankheit nicht durch Erschöpfung früher 
tödtet, so treten endlich Vereiterung der Sackwandung, und 
sofort Vereiterung benachbarter Gebilde, Versenkung des 
Eiters in verschiedener Richtung und gelegenheitlich eine 
Entleerung des Sackes nach aussen ein. So entstehen Ca- 
ries des Darmbeins, Senkungen des Eiters unter die Fasecia 
des Oberschenkels zwischen die Muskeln, nach dem grossen 
Hüftausschnitte, Entleerung an der inneren Seite des Ober- 
schenkels, oberhalb der Leistengegend am Bauche, am Ge- 
sässe u. S. W. 

Im günstigen Falle kann die Krankheif heilen; nach 
Entleerung des Sackes oder nach theilweiser Resorption des 
Eiters schrumpft und verödet der Sack zu einem fibroiden 
(ligamentösen) Strange , der bisweilen in seiner Mitte einen 
verkreideten Rest des eingediekten Eiters enthält. 

Eine wichtige, sehr häufige, bisher in ihrem Verhält- 
nisse zur Vereiterung des Muskels nicht völlig ins Klare 
gebrachte Combination dieser Muskelabscesse ist die Caries, 
und zwar die Caries des Knochens, an den sich das Kopf- 
oder obere Ende des bezüglichen Muskels inserirt. Eine 
solche ist nicht die unzweifelhaft consecutive Caries des 
Darmbeins beim Psoasahscesse, deren oben Erwähnung ge- 
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schah, sondern bei eben diesem die Caries der Lendenwirbel. 
Man hat allerdings diese Combination des Muskel- und des 
Knochenleidens am allerhäufigsten am Psoas und den Len- 
denwirbeln zu beobachten , indessen hat man sie auch unter 
andern an den sehnigen Schenkeln des Zwerchfells, dem lan- 
gen Halsmuskel und den bezüglichen Wirbeln gesehen, und 
wir haben selbe auch an andern an spongiöse Knochen sich 
inserirenden Muskeln, namentlich am Sartorius und am @ra- 
eilis als Entzündung des Knochens an deren Insertionsstelle 
und beginnende Eiterung in der Tiefe der Insertionssehne 
beobachtet. Die Analyse dieser Combination ist, soferne man 
höchst selten den Process im Beginne sieht, bei den ver- 
schiedenen Beobachtern bald dahin ausgefallen, dass die 
Muskel-Entzündung und Vereiterung das Primitive, die Ca- 
ries das Consecutive sei, bald dahin, dass diese das primi- 
tive Leiden, und jenes des Muskels ein consecutives, der 
Eitersack namentlich durch Eitercongestion, Eitersenkung 
entstanden sei. 

Uns ist es Allen dem, was wir hierüber zu beobachten 
Gelegenheit hatten, zufolge höchst wahrscheinlich, dass 
zwar in vielen Fällen das Knochenleiden das primitive, jenes 
des Muskels das secundäre sei, dass aber in vielen anderen 
beides, Knochen- und Muskelkrankheit mit einander zu- 
gleich beginnen , wobei jedoch, wie wir alsbald bemerken 
werden, die Vereiterung gewöhnlich, zum Wenigsten im 
Beginne, in der Insertionssehne des Muskels rascher um sich 
greife. 

a. Die Caries in der genannten Combination ist fast immer 
eine tuberculöse; es ist nun die Knochentuberculose 
eine sehr häufige Krankheit, während der Tuberkel in 
Muskeln eine höchst seltene Erscheinung ist; es spricht 
diess für die Ansicht, dass das Knochenleiden das pri- 
mitive, das des Muskels das secundäre sei. 

b. Andererseits haben wir als Nachweis für den gleichzei- 
tigen Beginn des Knochen- und Muskelleidens Fälle 
beobachtet, wo die der Insertion des M. sartorius, des 
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M. gracilis, des langen Halsmuskels entsprechende 
Knochenstelle im Zustande von Entzündung und begin- 
nender Eiterung, die Insertionssehne des Muskels in 
der Tiefe in Form eines die erkrankte Stelle umfassen- 
den Trichters vereitert gefunden wurde. — Es lässt sich 
übrigens vermuthen, dass sich im Falle eines primitiven 

Knochenleidens die Entzündung in eben dieser Weise 

auf den Muskel ausbreite. 

Die in der letztgenannten Form angelegte Krankheit 
breitet sich sofort im Knochen als Caries weithin aus, im 
Muskel dagegen schreitet die ein tuberculöses Exsudat set- 
zende Entzündung und Vereiterung von der Spitze jener 
trichterförmigen Höhle nach dem Muskelbauche hin in der 
Tiefe vor, so dass endlich dieser von hier aus zu einem von 
peripherischen Resten des Muskels und seiner zellstoffigen 
Scheide dargestellten, mit den Jaucheherden im Knochen mit- 
telst engerer durch die Insertionssehne hindurchgehender Si- 
nus communieirenden Eitersacke wird. 

In diesem findet sich sofort ein seinen Charakteren nach 
meist deutlicher tuberculöser Eiter, mit tuberculös infiltrir- 
ten necrotischen Knochenbruchstücken untermischt. 


c) Metastasein den Muskeln. 


Solche kommen als zerstreute Eiter- und Jaucheherde 
bisweilen über einen grossen Theil des Muskelsystems aus- 
gebreitet vor Allen unter der Bedingung einer Statt gehabten 
Eiter- oder Jaucheaufnahme in die Blutmasse vor. 


d) Brand der Muskeln. 


Bisweilen nimmt eine Entzündungden Ausgang 
in Brand; die Muskelsubstanz erscheint zu einer sehr 
missfärbigen, grünlich-bräunlichen, jauchig inflltrirten zer- 
reisslichen, zottig zerfallenden Masse verwandelt. 

Ein eigenthümliches Verhalten bietet das Muskelfleisch 
unter einem Brandschorfe, bei dem mumificiren- 
den Brande dar. Es erscheint zu einer schmutzig-röth- 
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lichen weichen , feuchten, schwammigen, mussigen Pulpe, 
oder zu einer mehr trockenen zunderähnlichen , zerreissli- 
ehen zusammen-sinternden Masse umgewandelt. 


e) Afterbildungen. 


Das Muskelsystem ist im Allgemeinen selten der Sitz 
von Afterbildungen, zumal wenn man von den Entartungen 


absieht, denen der Muskel von erkrankten andern Gebilden 
her unterliegt. 


Es kommen vor: 

1. Teleangiectasien ' 

als mehr oder weniger umfängliche Convolute erweiter- 
ter Gefässe, welche die Muskelsubstanz verdrängen und 
durch Druck atrophiren , mit Beibehaltung der dem Muskel- 
bauche eigenthümlichen Umrisse. 

2. Fettbildung. 

Sie ist als sogenannte Umwandlung der Muskeln in Fett 
— Steatosismusculorum — in eine Fettwachs- in 
eine Wallrath- ähnliche Substanz, in Fett — bekannt. Es 
sind ihr vor Allen die willkührlichen Muskeln, zumal jene 
der unteren Gliedmassen, den geringeren Graden derselben 
auch das Herzfleisch, endlich auch die Fleischhaut der Gal- 
lenblase unterworfen. Sie kömmt unter zwei Formen vor. 

a. Die erste besteht in der Erzeugung von Fettgewebe 
(Fettcysten) zwischen den Primitivbündeln der Mus- 
keln, wobei jene willkührlichen Muskeln ihre Querstrei- 
fung »*), ihre rothe Farbe verlieren, dieselbe gradweise 
mit einer blasseren, d. i. mit einer blass-gelbröthlichen, 
schmutzig - gelblichen, fahlen vertauschen, und sodann 
zerfallen und verschwinden; das Muskelileisch hat dem- 


*) Es ist nicht ausgemacht, ob dieser Verlust ein primitiver 
oder secundärer Zustand ist, es ist Jedoch, da er unter ähn- 
lichen Bedingungen wie die Steatose,.aber ohne sie an pa- 
ralysirten Muskeln beobachtet wird, das erste wahrschein- 
licher. 
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nach endlich einer Masse von Fett Platz gemacht. — 
Neben den Fetteysten ist das Fett auch als freies in 
einem fein vertheilten Zustande vorhanden, und biswei- 
len findet sich auch ein gelbes körniges Pigment vor. 

Man hat mehrere Grade dieser Entartung angenom- 
mem; der niedere geht unmerklich in den höheren über. 
Sie beziehen sich auf den äussern Habitus des erkrank- 
ten Muskels, der gegeben ist durch den Grad der Ent- 
färbung, den Grad des Verlustes seiner Textur, und 
den Bestand oder Verlust seiner äussern Form. 

Vorerst beobachtet man einErbleichen des Fleisches 
zum Blassröthlichen,, wobei man bei näherer Besichti- 
gung wahrnimmt, dass diese Entfärbung nicht eine 
gleichförmige ist, indem sich neben der blassröthlichen 
der Faserung folgenden eine gelbliche, fahle in Form 
einer zarten Fleckung zeigt. 

In einem höheren Grade ist der Muskel fast gleich- 
förmig entfärbt und fahl, was von der Vermehrang und 
dem Zusammenflusse jener Klecken (des Fettes) her- 
rührt; doch hat er immer noch eine deutlich faserige 
Textur beibehalten. 

In einem noch höheren Grade ist der Muskel von der 
Farbe des Fettes, das je nach Umständen bald gelb, bald 
auffallend weiss, dem Talge ähnlich oder dem Wallrathe 
vergleichbar ist. Zugleich hat er seine Faserung ver- 
loren; was sich an faseriger Textur noch vorfindet, ge- 
hört seiner Sehne oder den zellstofligen Hüllen der Mus- 
kelbündel an. 

Im höchsten Grade geht die bisher erhaltene Form 
des Muskels verloren, indem die Fettmasse mit benach- 
barten Fettanhäufungen, z. B. dem subcutanen Fette, mit 
anstossenden aus demselben Processe hervorgegangenen 
Fettmassen verschmilzt. Es sind: sofort an einer Glied- 
masse von deren Muskeln nur noch Reste ihrer Seh- 
nen, der Aponeurosen und ihrer Fortsätze nach innen 
übrig geblieben. 
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Der auf solche Weise umwandelte Muskelkörper ist 
gewöhnlich auffallend dünner, schmächtiger, und eben 
80 ist eine Extremität, deren Muskeln sämmtlich und zum 
grossen Theile diese Umwandlung erlitten haben, dünn, 
wie abgemagert, die Conturen ihrer Muskeln sind ver- 
wischt, sie ist walzenförmig, gleichförmig derb anzu- 
fühlen. 

Diess sind die Grade der genannten Muskelkrankheit 
von ihrem anatomisch nachweisbaren Beginne an bis 
zum völligen Verschwinden des Muskelfleisches, wie 
wir sie zum Theile nach dem Vorgange Anderer auf- 
stellen zu müssen glauben. An den ersten, den nieder- 
sten Grad grenzt jedoch als ein höchst verwandter jener 
Zustand von Verjüngung und gleichzeitiger Erbleichung 
der animalen Muskeln, wie man ihn bei excedirender 
Fettbereitung , namentlich aber beim weiblichen Ge- 
schlechte, combinirt mit den weiter unten zu erörtern- 
den Anomalien anderer Gebilde beobachtet, ferner jener 
Zustand von Schwund der organischen Fleischhaut des 
Darms, selbst der Harnblase u. s. w., wie man ihn bei 
übermässiger Fettanhäufung in den Gekrösen , im Bec- 
kenraume findet. 


Es besteht dem Gesagten zufolge der Process in 
einer die Muskelfaser verdrängenden Fettproduktion, und 
natürlich kann ihm der Name von Fettmetamorphose des 
Muskels nur in so ferne belassen werden, als in der 
genannten Weise an die Stelle des Muskels Fett getre- 
ten ist. 

Die Krankheit beginnt bald, und zwar gewöhnlich, 
in einem oder mehreren Muskeln an allen Punkten zu- 
gleich, bald erscheint sie anfangs an einzelnen zer- 
streuten Stellen an der Oberfläche oder in der Tiefe, oder 
sie hat gewisse Ausgangspunkte, wie diess namentlich 
am Herzen vorkömmt. 


Es sind ihr nebst dem Herzfleische und der Fleisch- 
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haut der Gallenblase ganz vorzüglich die Muskeln der 
unteren Gliedmassen unterworfen. 

Als Bedingungen hiezu kennt man vorgerücktes Al- 
ter, sitzende, luxuriöse Lebensweise, Alcohol - Miss- 
brauch, absolute Unthätigkeit der Muskeln, wie eine 
solche bei Anchylose und bei der durch Contractur ge- 
setzten Unthätigkeit auch der nicht retrahirten Muskeln 
vorkömmt. 

Die durch sitzende, luxuriöse Lebensweise, durch 
Branntweingenuss bedingte entwickelt sich meist aus 
excedirender Fettleibigkeit überhaupt, sie ist mit dieser, 
nebstbei gewöhnlich mit Talggehalt der Leber, Anhäu- 
fung des Herzfettes und Fettmetamorphose des Herz- 
fleisches verschiedenen Grades, ferner zumal bei Grei- 
sen mit Hypertrophie des Knochenmarkes, Osteoporose, 
excentrischer Atrophie der Knochen, Leichtigkeit der- 
selben in den bezüglichen Abschnitten des Skeletes 
combinirt. 

Das an die Stelle des Muskels getretene Fett ist ver- 
schieden, es ahmt bald das normal constituirte Fett nach, 
bald und zwar bei Personen höheren Alters ist es un- 
gewöhnlich dunkelgelb, locker, zerfliessend, bald ähnelt 
es auffallend, und diess ist anscheinend besonders bei 
den durch Anchylose bedingten Exemplaren der Fall, 
durch seine Consistenz, seine Weisse dem Hammel- 
talge. 

b. Eine zweite bisher unbeachtete Form kommt vorzüglich 
im Herzfleische zumal an hypertrophirten Herzen, seltener 
an hypertrophirten organischen Fleischhäuten, höchst sel- 
ten an animalen Muskeln vor. Sie besteht in einer Ent- 
wicklung: freien Fettes in fein vertheiltem Zustande zwi- 
schen die primitiven Muskelbündel, wobei ihre querge- 
streifte Scheide zerfällt, und das Fleisch zum Schmut- 
ziggelben, Fahlen entfärbt und dabei morsch und brü- 
chig wird. Wir haben die Krankheit als eine sehr schmerz- 
hafte einmal an den Wadenmuskeln beobachtet, und es 
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stimmt diess mit den Angaben einiger anderer Beobach- 

ter überein. 

3. Cystenformation. 

Mit Ausnahme der die unten aufzuführenden Entozoen 
einschliessenden Cysten kommen Balgbildungen im Muskelsy- 
steme nur äusserst selten vor. Unter den ersten selbst ist der 
dem Volumen nach entwickelteste Akephalocystensack sehr 
selten. Es erinnert diess an das gleichfalls sehr seltene Vor- 
kommen von Krebsgebilden in den Muskeln, wiewohl eine 
derlei vergleichende Zusammenstellung desshalb hier un- 
fruchtbar bleibt, weil, wie bemerkt worden, Afterbildungen 
im Muskelsysteme überhaupt selten sind. 

4. Ein fibroides Gewebe 

kommt als Entzündungscallus in dem indurirten Muskel 
nach Entzündung, nebstbei in retrahirten Muskeln vor. 

5. Eine Knochenproduktion kommt in den Mus- 
keln 

a. nicht selten als knochenerdige Concretion vor, 
die sich in dem eben erörterten fibroiden Gewebe ent- 
wickelt. Man hat in einigen seltenen Fällen ganze Mus- 
keln in dem Zustande dieses sogenannten Verknöchert- 
seyns gefunden. Hieran kann man die in Muskeln vor- 
findigen Verkreidungen von Eiter, Tuberkeln, von ver- 
ödeten Akephalocysten- (Echinococeus-) und Cysti- 
cercus-Blasen reihen. 

b. seltener als wahrer Knochen, in Form rundlicher , 
platt-, länglich rundlicher Bildungen von bald spongiö- 
sem, bald mehr compactem @ewebe. Es gehören hieher 
nebst dem sogenannten Exereirknochen im M. deltoideus 
linker Seite mancherlei ähnliche Knochenproduktionen, 
wie z. B. ein in der hiesigen Sammlung aufbewahrtes 
eiförmiges Knochenstück von sehr ansehnlicher Grösse 
aus dem Biceps hrachii linker Seite einer Weibsperson. 
5. Tuberkel. 

Eine primitive Tuberculose kömmt in Muskelsysteme , 
zumal in Form der ursprünglichen grauen Tuberkelgranula- 
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tion kaum je vor. Selbst die ein tuberculöses Exsudat set- 
zenden mit dem gleichartigen Knochenleiden combinirten 
Entzündungen gewisser obgenannter Muskeln sind in der 
Regel secundäre Erscheinungen , sie gesellen sich fast im- 
mer zu Tuberculosen parenchymatöser Organe und nament- 
lich zu bereits bestehender Lungentuberculose. Unter ähn- 
lichen Bedingungen, und, so viel unsere Beobachtungen er- 
geben, bei vorhandener Phthise entwickeln sich in seltenen 
Fällen auch unabhängig von Knochenleiden Entzündungen in 
der Tiefe verschiedener Muskelkörper , die ein Exsudat tu- 
berculösen Charakters und mit dem Zerfallen desselben eine 
tuberculöse Vomica im Muskel setzen, 

Auf eine von anderen Geweben abgeleitete Weise wer- 
den jedoch die Muskeln, und zwar vor Allen häufig die or- 
ganischen Fleischhäute, zumal jene des Darmkanals der 
Sitz von Tuberkel und tuberculöser Vereiterung. Hieher ge- 
hören die Tuberculosen der Muskeln am Umfange des Tho- 
rax im Gefolge von tuberculöser Vereiterung der Lunge und 
des Rippenfelles, die Tuberculosen der Fleischhaut des Darms 
im Gefolge von tuberculösem Geschwür der Darmschleim- 
haut u. s. w. 

6. Krebs. 

Er ist unter jeder Form im animalen Muskelsysteme, 
etwa die Zunge ausgenommen, kaum je ein primitiver, fast 
immer ist sein Erscheinen bedingt durch ein oder mehrere 
bereits bestehende Krebsgebilde, und somit ein secundä- 
res. Selbst unter den aus organischer Muskelfaser gewo- 
benen Organen ist es fast allein der Uterus, und zwar 
vorzugsweise der bezüglich seiner musculösen Natur dem 
Uteruskörper im ungeschwängerten Zustande sehr unterge- 
ordnete Cervix uteri und seine Vaginalportion,, welche häu- 
fig primitiv am Krebse erkranken. Häufiger erliegt das Mus- 
kelgewebe auf eine abgeleitete Weise der krebsigen Ent- 
artung von benachbarten krebsigen Organen, von andringen- 
den Krebsgebilden her. Solches sieht man im animalen Mus- 
kelsysteme sowohl als an den organischen Fleischhäuten , 
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jenes z. B. an den Brustmuskeln beim Brustdrüsenkrebse , 
dieses an der Fleischhaut des Tubus alimentaris beim Ma- 
gen-, beim Darmkrebse u. s. w. 

Die Krebse, die man in der genannten Weise am ge- 
wöhnlichsten im Muskelsysteme beobachtet, sind der fibrö- 
se und der medullare Krebs. 

Der erstere kommt bisweilen in der Form eines in das 
Muskelfleisch eingewebten festsitzenden ‚ ästig um sich 
greifenden Knotens, häufiger bei einer von einem benach- 
barten Organe abgeleiteten Erkrankung des Muskels als 
eine charakteristische Entartung seines Gewebes vor. Diese 
sieht man besonders bei den secundären, abgeleiteten Ent- 
artungen der Brustmuskeln, des Darmmuskels; sie besteht 
in einer Umstaltung der Muskelsubstanz zu einem weis- 
sen, faserigen , fächerartigen Gefüge, in dessen Räumen 
eine hklassröthliche, gelbröthliche, einer festgeronnenen 
Gallerte ähnliche Substanz eingelagert erscheint, womit 
zugleich eine zumal an den organischen Fleischhäuten au- 
genscheinliche Massenzunahme ersichtlich ist. Dieselbe 
Entartung beobachtet man übrigens nicht nur beim fihrö- 
sen, sondern auch beim Medullar-Krebse. 

Der Medullarkrebs kommt sowohl als genuiner weisser, 
als auch als Melanose nicht selten bei sehr diffundirter Krebs- 
produktion als ein rundlicher, begrenzter Markknoten in einem 
Muskel oder mehreren Muskeln vor. In anderen Fällen und 
zwar in jenen, wo der Muskel von anderen medullarkrebsig 
entarteten Organen her erkrankt, erscheint der Krebs in Form 
einer mehr weniger diffusen Infiltration des enkephaloiden 
Stoffes zwischen die erbleichten und zum Theil auf die beim 
fiirrösen Krebse erwähnte Weise entarteten Muskelfasern. 

Gelegenheitlich widersteht das Muskelgewebe gleich 
anderen Geweben grossen selbstständig wuchernden Krebs- 
gebilden auf beharrliche Weise. Die Muskeln erleiden aus- 
ser einer dem Grade der Dehnung und Zerrung entspre- 
chenden Verdünnung , Atrophie, keine. eigentliche Textur- 
veränderung. 
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7. Entozoen. 


Von solchen kommen in den Muskeln des Menschen 
folgende Blasenwürmer vor. 

a. Der die Akephalocysten bewohnende E chinococ- 
eus. Er ist im Allgemeinen selten; der Akephalo- 
cystensack sitzt zwischen den Muskelbündeln und 
drängt dieselben nach Maassgabe seines Volumens aus- 
einander. 

bh. Der Blasenschwanzwurm, Cysticerceus. 
Er ist eine ziemlich häufige Erscheinung; sehr ge- 
wöhnlich ist er in vielen, ja den meisten Muskeln 
im Herzfleische desselben Individuums, nicht ganz sel- 
ten zugleich im Gehirne vorhanden. Dabei ist eben 
auch nicht selten die Zahl, in der er in einem Mus- 
kel, in einem Individuum vorhanden ist, ganz ausser- 
ordentlich. Die Eigenthümlichkeit, die man an der Tri- 
china spiralis bezüglich ihres auf die willkührlichen 
Muskeln (Muskeln mit Querstreifen) beschränkten Vor- 
kommens beobachtete, scheint nicht dieser allein, sondern 
auch, wenn auch nicht mit derselben Schärfe, dem Cy- 
sticercus zuzukommen. Es ist uns zum wenigsten von 
mehreren Fällen her ein solches Verhalten desselben 
erinnerlich. 

Wenn der Cysticercus akstirbt, so verschrumpft 
seine Schwanzblase, ihr Inhalt wird eingedickt und 
verkreidet endlich. Es finden sich in Muskeln öfters dick 
eingebalgte kreidige Concretionen von Hanfkorn-, Erb- 
sengrösse — die Reste von Blasenschwanzwürmern, 

c. Die Trichina spiralis — ein Binnenwurm, den 
wir für unsern Zweck hier immerhin unterbringen 
können , dessen Vorkommen mit einer merkwürdigen 
Schärfe auf die willkührlichen Muskeln beschränkt 
ist. Auch nach dem Absterben dieses Thieres bleibt 
eine eingehülste Kalkconcretion im Muskel zurück. 


7. Fremde Körper. 


An fremden Körpern kommen in den Muskeln bis- 
weilen die verschiedenartigsten Dinge vor, die auf na- 
türlichen oder widernatürlichen Wegen in den Organis- 


mus gelangt sind, z. B. Nadeln, Kugeln, Fischgräten 
U. 8. W. 


Ahbnormitäien der Kreisliaufsorgane. 


Sie zerfallen in jene des Herzens mit Inbegriff jener des 
Herzbeutels, in jene der Arterien, der Venen und der 
I,ymphgefässe. Mit den letzteren finden auch die Krankhei- 
ten der Lymphdrüsen ihre Krörterung. 


I. Abnormitäten des Herzbentels. 
1. Bildungsmangel und -Excess. 


Ersterer erscheint als Mangel des Herzbentels. Ein 
solcher findet sowohl und zwar gewöhnlich hei der Lagerung 
des Herzens ausserhalb des Thorax, als auch ohne diese 
Anomalie Statt. Im letztern Falle ist er jedoch im Ganzen sehr 
selten. Fast immer ist der Mangel kein totaler, sondern ein 
partialer, indem er bei angeborner anomaler Lage des Her- 
zens ausserhalb des Thorax, in einer Spalte des Herzbeutels 
besteht, in andern Fällen sich aber ganz gewöhnlich in der 
Gegend der grossen Arterienstämme und längs des rechten Mit- 
telfellblattes mehr weniger beträchtliche Rudimente desselben 
vorfinden. Das Herz lagert in der Regel mit der linken Lunge 
in einem gemeinschaftlichen grossen serösen Sacke, der an 
seiner Uebertrittsstelle an die Arterienstämme die oben be- 
merkten Rudimente in Form fetthältiger Gekröse - ähnlicher 
Duplicaturen bildet. 

Ein durch straffe Verwachsung des Herzbeutels mit dem 
Herzen gesetzter scheinbarer Mangel soll einigen älteren 
für wahren Mangel ausgiegrebenen Beohaehtungen zum Grunde 
liegen. 


Rokitansky Anatomie Bd. IR 24 
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Ein Bildungsübermaass kommt bei Doppelmiss- 
geburten als ein ein gedoppeltes Herz enthaltender Herz- 
beutel vor. 


2. Abweichungen der Grösse und Gestalt. 


Die Grösse und Gestaltung des Herzbeutels richtet sich 
ursprünglich vor Allem nach der Grösse und Gestalt des Her- 
zens sowohl, als nach dem Caliber, der Anzahl und Stellung 
der aus dem Herzen entspringenden Gefässstämme. 

Häufig kommt eine erworbene Erweiterung des 
Herzbeutels vor, sie ist die Folge von Volumszunahme des 
Herzens, von Erweiterung der Gefässstämme, zumal der 
Aorta, ganz vorzüglich von krankhaften Ergüssen, zumal 
als Entzündungsprodukten, in seine Höhle. Die Erweiterung 
des Herzbeutels ist hiebei eine gleichförmige und bei 
Exsudaten und Vergrösserungen des Herzens insbesondere 
nicht selten eine so beträchtliche, dass der Herzbeutel in 
einer diagonalen Richtung von dem vorderen Ende der 2. oder 
1. Rippe rechter Seite bis zu jenem der 8. Rippe linker Seite 
herabreicht, mit seiner vorderen Fläche an dem Brustbeine 
und den Rippenknorpeln anlagert, zu beiden Seiten bis an 
die Seitenwände des Thorax hin sich ausdehnt, und die Lun- 
gen, zumal deren untere Lappen, in den hintersten Brust- 
raum zurückdrängt. 

Ausser diesem kommt am Herzbeutel in seltenen Fällen 
auch eine partiale Erweiterung als Diverticulum 
oder Hernia pericardii vor. Sie stellt in der That eine 
herniöse Erweiterung dar, indem das seröse Blatt des Herz- 
beutels an verschiedenen durch die fibröse Schichte nicht 
hinlänglich geschützten und widerstandsfähigen Stellen, 
oder durch Lücken in dem fibrösen Blatte hindurchtritt und 
sofort zu einem Anhange ausgedehnt wird, der mit einem 
Halse oder gestielt auf dem Herzbeutel aufsitzt und mittelst 
einer engeren Oeffnung oder mittelst eines engen Canales mit 
dessen Höhle communieirt. 

Die hiesige Sammlung besitzt zwei für die Entwickelung 
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der Hernia pericardii sehr wichtige instructive Fälle, in die- 
sen sitzen die Divertikel an den Seitentheilen des Herzbeu- 
tels. Hart’s Fall eines grossen, vorn auf dem Herzbeutel 
aufliegenden Anhanges ist wohl der bedeutendste. 


3. Abweichungen der Continuität. 


Hieher gehören: die durch eindringende verletzende 
Werkzeuge, durch eingetriebene Fragmente des Brustbeins, 
der Rippen gesetzten Verwundungen; die durch erschüt- 
ternde Gewalt, Quetschung des Rumpfes gesetzte Zerreis- 
sung desselben ; die ulcerösen Durchbohrungen desselben, 
zumal von aussen her u. 8, w. 


4. Krankheiten der Textur. 


a) Entzündung. 


Die Entzündung ist die häufigste Krankheit des Herz- 
beutels und nicht nur an und für sich, sondern auch beson- 
ders in Rücksicht ihrer Folgen höchst wichtig. 

Sie ist bald eine primitive, bald eine secundäre, meta- 
statische oder von Entzündung benachbarter Gebilde abgelei- 
tete; — hald eine allgemeine, bald eine partiale; — ihrem 
Verlaufe nach bald eine acute, bald und zwar sehr häufig 
eine chronische. Noch grösser sind die Verschiedenheiten 
bezüglich der Menge und zumal der Beschaffenheit des Ex- 
sudates. — Wir handeln hievon mit Bezug auf das über die 
Entzündung seröser Häute im Allgemeinen Vorgetragene. 

1. Zuvörderst erheischen die primitive Entzündung des 
Herzbeutels, dann die allgemeine und partiale, das Verhal- 
ten der peripherischen Gerinnungen des Exsudates und de- 
ren Organisationsweisen überhaupt, die acute und chro- 
nische Entzündung mit eiterigem Exsudate, die chronische 
in den Pseudomembranen sich wiederholende Entzündung, 
die Entzündung mit hämorrhagischem Ergusse, und die mit 
einem Exsudate tnbereulöser Natur insbesondere eine 
Erörterung. 
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Die primitive allgemeine Entzündung des 
Herzheutels befällt im Einklange mit dem bereits Gesagten 
das parietale Blatt desselben sowohl, als auch das viscerale, 
d. i. die äussere seröse Bekleidung des Herzens und der Ge- 
fässstämme ; sie ist mit einzelnen Ausnahmen auf dem erste- 
ren entwickelter, die peripherischen Gerinnungen auf dem- 
selben massenreicher. Unter den anatomischen Kennzeichen 
der Entzündung ist die Injection insbesondere desshalb her- 
vorzuheben,, weil man selbe hier öfters sehr deutlich zu be- 
obachten und näher zu untersuchen Gelegenheit hat. Das 
sogenannte seröse Blatt des Herzbeutels bietet nämlich das 
Ansehen eines zarten rothen Sammets mit schief aufstehen- 
den Fäden dar, wobei es zugleich matt und trübe, infiltrirt 
erscheint. 

Von partialer Entzündung kann, wie sich bei 
der Erörterung der umschriebenen, zumal der zum sogenann- 
ten Sehnenflecke organisirten Entzündungsprodukte ergeben 
wird, jeder beliebige Abschnitt des Herzbeutels befallen 
werden. 

Die peripherischen Gerinnungen stellen ins- 
besondere auf dem Herzbeutel die schon im Allgemeinen er- 
örterten Formen sehr entwickelt und deutlich dar. Ihre freie 
Oberfläche gleicht nämlich sehr gewöhnlich zarten Villositä- 
ten, oder sie bilden bald schlaffe und weiche, bald steifere 
Zotten, die öftersan Lännec’s Vergleich derselben mit den 
Unebenheiten, die durch die rasche Entfernung zweier mit 
einer Lage Fett überzogener Platten auf diesen letzteren 
entstehen , erinnern, und die älteren Bezeichnungen eines 
Cor villosum, tomentosum, hirsutum, hispidum 
n. s. w. veranlasst haben. Bisweilen sind diese Zotten an 
verschiedenen Stellen in einer Weise zusammengehäuft und 
an einander gereiht, die ohne Zweifel durch den Wellen- 
schlag des zugleich vorhandenen serösen Ergusses und des- 
sen Richtung bewerkstelliget worden ist. In manchen Fällen 
können sie ganz füglich mit dem Ansehen der Dorsalfläche 
einer Rindezunge verglichen werden, in noch anderen zeigt 
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die Gerinnung' eine areolare, namentlich der Schleimhaut der 
Gallenblase u. dgl. ähnliche freie Oberfläche u. s. w. 

Die in dem serösen Antheile des Ergusses in grösse- 
rer Menge vorhandenen coagulablen Stoffe findet man in 
einzelnen seltenen Fällen als rundliche, plattrundliche freie 
Körper von Bohnen-, Haselnussgrösse vor, am gewöhnlich- 
sten bilden sie zwischen Herzbeutel und Herz ein an beiden 
adhärirendes Strick- und Fachwerk. 

Die plastischen Gerinnungen werden mit bleibender, der 
Intensität des Processes entsprechender Verdickung des Herz- 
beutels, je nach ihrer Dicke zu einem zellstoffigen, einem 
sogenannten cellulo-fibrösen dichteren Gewebe umstaltet, und 
durch dieses werden sofort die verschiedenen lockeren fädi- 
gen Adhäsionen oder dichteren.straffen Löthungen des Herz- 
beutels an das Herz zu Stande gebracht, die je nach der 
Ausbreitung des Processes bald totale, bald partiale sind. 
Unter den letzteren, d.i. den partialen Adhäsionen sind hier 
besonders die umschriebenen Adhäsionen des Herzens an sei- 
ner Spitze, jene an verschiedenen Stellen längs des Sulcus 
transversalis und die Adhäsionen des Herzbeutels im Um- 
fange der Arterienstämme von einigem Interesse. Bei jenen 
wird sehr häufig das Bindungsmittel zu langen Fäden und 
Strängen durch die Locomotion der Herzspitze gezerrt und 
endlich wohl auch die Adhäsion gelöst, worauf man an der 
Herzspitze und ihr gegenüber am Herzbeutel eine Anhäu- 
fung: langzottigen Zellgewebes findet; die zweiten sind we- 
gen ihrer gewöhnlichen Combination mit Erkrankungen der 
Klappen zumal ihres Insertionsringes, die letzten, soferne 
sie durch ihr häufiges Vorkommen die Häufigkeit der Pericar- 
ditis daselbst überhaupt nachweisen und diese für die Anfangs- 
stücke der grossen Gefässe von Folgen seyn kann (wie noch 
erörtert werden wird), wichtig. 

Ein überaus häufiger Befund sind die sogenannten Seh- 
nenflecke auf dem Herzen — die Maculae albidae, 
lacteae. Sie kommen zwar eben nicht selten auch auf der 
inneren Fläche des Herzbeutels, aber doch ganz vorzüglich 
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oft auf dem serösen Ueberzuge des Herzens vor. Dass sie 
Produkte partialer umschriebener Entzündungsprocesse sel- 
en, dürfte kaum einem ernstlichen Zweifel unterliegen. Sie 
sind matt kläulichweisse (sehnenweisse) Flecke oder Plac- 
ques, die sich bei näherer Untersuchung als aufgeleimt oder 
angelöthet nachweisen, indem sie sich abheben und abziehen 
lassen, worauf ein ziemlich normales, d. i. nicht völlig glat- 
tes und in seinem Gewebe dichtes, zuweilen merklich trübes 
Pericardium zum Vorschein kömmt. Sie sind von mancherlei 
anderen gewöhnlich diffusen Trübungen des Pericardiums zu 
unterscheiden, welche in einer unbeträchtlichen Massenzu- 
nahme — Hypertropbie, einer leichten Verdickung und Ver- 
dichtung des serösen Herzüberzuges bestehen. Sie bieten 
ferner mancherlei verschiedenartiges Verhalten bezüglich 
ihrer Grösse oder Ausbreitung, der Anzahl, in der sie vor- 
handen sind, ihrer Form und Begrenzung , ihrer Oberfläche, 
ihres Gefüges dar; endlich kommen sie an manchen Ab- 
schnitten des Herzens öfter vor als an anderen. 

Die Grösse dieser Flecke variirt von der eines Sil- 
bergroschens oder eines schmalen Streifens bis zu der eines 
Thalerstückes und darüber, so dass sich einer wohl auch 
über einen grossen Theil des Herzens ausbreitet. Oft sind 
ihrer viele vorhanden, so dass sie hie und da zusammen- 
fliessen. Ihre Form ist sehr verschieden und gemeinhin un- 
regelmässig ; längs den Kranzgefässen in dem Sulcus longi- 
tudinalis bilden sie sehr gewöhnlich schmale Streifen. Anih- 
rer Peripherie laufen sie sehr gewöhnlich in streifige Fort- 
sätze aus, sind übrigens aber entweder scharf abgesetzt, 
oder aber sie verdünnen sich allmäligin eine sehr feine Mem- 
bran, wie man diess beim Lospräpariren derselben gewahr 
wird. Ihre Oberfläche ist bald eben und glatt, von serö- 
sem Glanze, hald ist die Platte gerunzelt, gefaltet, ihre 
Oberfläche matt, filzig, zottig, das Ganze stellt eine Auf- 
lagerung von Zellstoff neuer Bildung dar. 

Die Sehnenflecke kommen an jedem Abschnitte des Her- 
zens vor, jedoch sind sie allerdings am rechten Herz-Ven- 
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trikel häufiger als am linken, nebstdem kommen sie an den 
Vorkammern, und zwar hier sehr gewöhnlich in Gestalt von 
Streifen, endlich an den Anfangsstücken der Arterienstämme, 
zumal der Aorta vor. 

An die Sehnenflecke reiht sich die Umstaltung eines 
partialen Exsudates zu fibroiden Granulationen, meist 
von Hirsekorngrösse an. Man findet solche besonders auf den 
Vorkammern und auf der in deren Bereich gehörigen Portion 
des parietalen Blattes des Herzbeutels. Manchmal sitzen derlei 
Granulationen auf einem Sehnenflecke. 

DieEntzündungen mit eiterigem Exsudate 
sind hier gewöhnlich durch die grosse Menge des Ergusses 
ausgezeichnet und in mancherlei weiter unten hervorzuhe- 
benden Hinsichten sehr wichtig. 

Sehr oft finden sich damit in den subserösen Schichten 
des Herzbeutels zerstreute Eiterherde vor. 

In sehr seltenen Fällen führt das eiterige Exsudat zu 
einer Vereiterung des Herzbeutels. 

Ein ursprünglich seröspurulentes Exsudat hat einem in der 
hiesigen Sammlung vorfindigen Falle zufolge allmälig die nach- 
stehende seltene Umwandlung erlitten. Im Umfange des linken 
Herzens ist der Herzbeutel mitjeneminnig verwachsen, im Um- 
fange desrechten war eine weissliche, sehr trübe, der Kalkmilch 
ähnliche Flüssigkeit angesammelt. Dieinnere Fläche des Herz- 
beutels, noch mehr aber das äussere Herzvelament erscheint 
hier theils wie mit einem sandigen Mörtel incrustirt, theils mit 
einem weissen glatten gypsähnlichen Ueberzuge bekleidet. 

Unter den chronischen Entzündungen ist vor- 
züglich die in die Pseudomembranen greifende häufig und 
wichtig; sie setzt peripherische Gerinnungen von sehr be- 
trächtlicher Dicke , sehr beträchtlicher Dichtigkeit und Wi- 
derstandskraft, fibroider Textur; der Herzbeutel selbst er- 
langt eine beträchtliche Dicke und in dem Falle einer zu 
Stande gekommenen Resorption des flüssigen Ergusses ver- 
wachsen die beiden Lamellen der peripherischen Gerinnung 
und das Herz ist in eine dicke, straffe, unnachgiebige 
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Schwarte gehüllt. — Sehr gewöhnlich ist eine der secun- 
dären Exsudationen bei diesem Processe eine hämorrha- 
gische. 

Endlich ist auch unter den bekannten Bedingungen da® 
Exsudat ein tuberculöses. Es wird seiner noch bei deı 
Tuberculose des Herzbeutels gedacht werden. 

Bei jeder Pericarditis kann die Ausdehnung des Herz- 
beutels wegen grosser Menge des Exsudates überhaupt und 
insbesondere seines serösen Antheiles einen sehr hohen Grad 
erreichen. 

Besonders in den durch einen chronischen in den Pseu- 
domembranen sich wiederholenden Entzündungsprocess ge- 
setzten dichten, fibroiden Exsudaten entwickeln sich nicht 
selten Knochenconceretionen, — von denen auch noch im 
Verfolge die Rede seyn wird. | 

2. Bezüglich der Folgen, welche eine allgemeine 
Pericarditis in ähnlicher Weise für den Gesammtorganismus 
herbeiführt, wie die ausgebreiteten Entzündungen grosser 
seröser Säcke überhaupt, ist die Bemerkung wichtig, dass 
mehrere derselben , wie namentlich Cachexie, Hydrops, ge- 
wöhnlich früher und in höherem Grade auftreten. Es wird 
diess durch den nachtheiligen Einfluss, den der pericardi- 
tische Process auf das Herz ausübt, vermittelt. Dieser Ein- 
fluss besteht in einer Paralysirung des Herzfleisches mit 
Entfärbung desselben zum Schmutzigbraunen, zum Schmut- 
ziggelben , Fahlen, Erschlaffung und leichter Zerreisslich- 
keit, die sofort zu (passiver) Erweiterung des Herzens 
führt. Es ist diess sämmtlich desto augenscheinlicher, je 
mehr die Pericarditis eine chronische, die Exsudation eine 
eiterige , eine hämorrhagische, eine tuberculöse gewesen, 
die Erweiterung insbesendere wird überdiess desto mehr zur 
bleibenden, je mehr die Gerinnungen sich zu einem das Herz 
einhüllenden dicken , dichten, unnachgiebigen Gewebe um- 
staltet haben. 

Ueberdiess wird die Pericarditis zumal als chronische 
auch noch, wie uns däucht, für die Anfangsstücke der grossen 
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Gefässe wichtig. Wir glauben, dass sie, soferne sie hier 
in dem subserösen Zellgewebe die Zellscheide der @efässe 
betrifft, Lähmung der elastischen Häute setzt und namentlich 
an der Aorta Erweiterung und selbst die so ganz gewöhn- 
lich noch innerhalb des Herzbeutels Statt findenden spon- 
tanen Zerreissungen des Gefässes veranlasst. 

3. Die Pericarditis ist schr häufig mit Entzündung an- 
derer seröser Säcke, namentlich aber mit Pleuritis, mit Ent- 
zündung: der Synovialhäute (Bouillaud), zumal der grös- 
seren Gelenke, überdiess öfter mit Pneumonie, in ursprüng- 
licher Combination vorhanden. Nebstdem ist sie eben so mit 
Endocarditis und zuweilen auch mit Carditis vergesellschaf- 
tet. Sonst treten auch im späteren Verlaufe die erstgenann- 
ten Entzündungen in verschiedenem Intensitätsgrade , über- 
diess auch nicht selten Meningitis zu ihr hinzu. 

Andererseits ist sie selbst oft genug eine secundäre Er- 
scheinung , sie gesellt sich als solche in verschiedenen In- 
tensitätsgraden zu anderen Exsudativprocessen hinzu, sehr 
häufig stellen sich selbst im Zeitraume völliger Erschöpfung 
zumal im Gefolge grosser Exsudationen, eine leichte Rö- 
thung, Injection und meist unbeträchtliche Ausschwitzungen 
auf dem Herzbeutel ein. Heftige Pleuresien breiten sich vom 
Mediastinum auf den Herzbeutel aus, und Entzündung'sherde 
im Herzfleische veranlassen bald allgemeine, bald partiale 
Entzündung des Herzbeutels. 

Die Pericarditis kömmt gegen die Resultate mancher 
Zählungen fremder Beobachter sehr häufig über die mittlere 
Lebensperiode bis ins Greisenalter hin vor. 


b) Afterbildungen. 
1. Fettsucht des Herzbeutels. 


Nicht selten beobachtetman eine excedirende Anhäufung 
von Fett auf dem“Herzbeutel. Sie besteht gewöhnlich nicht 
nur neben Fettsucht des Herzens, sondern auch neben Fett- 
anhäufungen im Unterleibe, d. i. in dem grossen Netze, den 
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Netzanhängen, im Gekröse, Fettanhäufungen unter den Co- 
stalpleuren u. s. w. — allgemeiner Fettleibigkeit. 

2. Fibroides Gewebe. 

Dieses kommt in dem Sehnenflecke, in den fibroiden 
Granulationen, und nebstdem in Form eines dicken, in sei- 
nem Gefüge sehr dichten, widerstandsfähigen Exsudates vor. 

3 Anomale Knochensubstanz — Knochen- 
Concretion. 

Sie entwickelt sich fast nie anders, als in dem ebenge- 
nannten fibroiden Exsudate zumal, nachdem seine beiden 
Lamellen unter einander verschmolzen sind, und somit der 
Herzbeutel mit dem Herzen mittelst eines dichten, resisten- 
ten, fibroiden Löthungsmittels verwachsen ist. In dieser lö- 
thenden Schichte wird nun Knochenerde abgelagert und zwar 
in Form von höckerig-unebenen Platten und Strängen oder 
von dickeren rundlichen höckerigen knorrigen Massen. Der 
Umfang derselben ist verschieden; die ersteren breiten sich 
gelegenheitlich über einen ansehnlichen Abschnitt des Her- 
zens, zZ. B. einen grossen Theil eines Ventrikels aus. Die 
vorragenden Höcker auf ihrer dem Herzen zugewandten Seite 
greifen nicht selten in das Herzifleisch, zwischen dessen Bün- 
del, verdrängen dasselbe, und es kann den Anschein haben, 
als hätten sie sich in diesem entwickelt. Die dickeren, rund- 
lichen, knorrigen Massen beobachtet man besonders in der 
Nähe des Sulcus transversalis am linken Herzen, sie hän- 
gen gewöhnlich mit einer in dem Insertionsringe der venö- 
sen Klappe sitzenden Knochenconcretion zusammen, und sind 
Folgezustände einer mit der Pericarditis combinirt gewesenen 
Endocarditis. 

4. Tuberculose des Herzbeutels. 

Der Tuberkel kommt auf dem Herzbeutel ganz gewöhn- 
lich als Entzündungsprodukt, höchst selten anders vor. Eine 
Pericarditis setzt ein Exsudat, dessen peripherische Gerin- 
nungen bald ganz oder fast ganz, bald nur zu einem ge- 
wissen Antheile die Metamorphose zu Tuberkel eingehen. 
Bei den chronischen, in den Exsudatschichten sich wieder- 
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holenden Entzündungen kommt insbesondere hier der Fall 
häufig vor, dass die (ieferen, d. i. die älteren Exsudat- 
schichten tubereulisiren, oder es ist wohl auch die Jüng- 
ste tuberculisirende Gerinnung von einem secundären vil- 
lösen, zottigen Niederschlage aus dem flüssigen Ergusse 
verdeckt. 

Die Tuberculose des Herzbeutels in dieser Form ist zwar 
übereinstimmend mit dem von der Tuberculose seröser Häute 
im Allgemeinen Gesagten gewöhnlich nicht die primitive Tu- 
berculose, sondern neben ihr besteht in der Regel eine frü- 
here, gleichsam einen Ausgangsherd darstellende Tubercu- 
lose, namentlich und zwar vorzüglich Tuberculose der Lun- 
gen, nebstdem Tuberculose der Bronchialdrüsen, auch wohl 
eine chronische Tuberculose einer andern grossen serösen 
Ausbreitung und zwar vor Allen des Bauchfells. 

Immer ist bei dieser Pericarditis der seröse Erguss in 
grosser Menge vorhanden, er wird ohne Zweifel durch die 
in die tuberculisirende Gerinnung greifende Entzündung 
stossweise vermehrt; er ist in Folge solcher secundärer Ex- 
sudationen sehr häufig ein hämorrhagischer. 

Die häufig ansehnlich grossen und zu umfänglichen 
. Aggregaten zusammenfliessenden Tuberkeln sitzen bis- 
weilen der Fleischsubstanz ganz nahe, sie dringen wohl 
auch zwischen deren Bündel hinein, und können eine Täu- 
schung über ihren ursprünglichen Sitz veranlassen. 

Dieser Tuberkel geht endlich, soferne die Pericarditis 
an und für sich, oder hierauf folgende anderweitige Tuber- 
kelausscheidungen, oder die allgemeine Cachexie früher töd- 
lich wird, nur höchst selten die Metamorphose in vollstän- 
dige Erweichung ein. Hie und da beginnt wohl einer oder der 
andere der Tuberkel oder Tuberkel-Aggregate zu zerfallen, 
rllein kaum je kömmt es zu einem Eiterherde und sofort et- 
wa zu einer Corrosion ,„ tuberculösen Vereiterung der Pseu- 
domembran und des Herzbeutels selbst. Das tuberculöse Ex- 
sudat zeichnet sich endlich, wie schon angedeutet, durch 
seinen Einfluss auf die Herzsubstanz aus. So frühe es auch 
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gewöhnlich tödlich wird, so ist doch das Herzileisch immer 
auffallend entfärbt, meisthin schmutzigbraun, sehr erschlafft 
und zerreisslich. 

5. Krebse. 

Der Krebs kömmt hier beinahe nurin der Art vor, dass der 
Herzbeutel von einem ausserhalb desselben und zwar zumeist 
von einem in dem Mediastinum entwickelten krebsigen After- 
gebilde in Anspruch genommen wird. Entweder breitet sich 
die Aftermasse in Form einer Infiltration des fihrösen Blattes 
des Herzbeutels über grosse Strecken desselben aus, oder 
aber es dringt das Aftergebilde an einer oder mehreren um- 
schriebenen Stellen an und in sein Gewebe ein, durch- 
bohrt ihn endlich, und wuchert sofort in Gestalt rundli- 
cher, plattrundlicher, zitzenförmiger Knoten u. dgl. in dessen 
Höhle. 

Sehr selten erscheint der Krebs unabhängig: von der er- 
örterten Bedingung als Knoten in grösserer Anzahl von platt- 
rundlicher Gestalt auf dem Herzbeutel. Seine Erscheinung 
ist dannimmer mit Krebs anderer seröser Häute und namentlich 
der benachbarten Pleuren combinirt, und sammt diesem in 
einer sehr gesteigerten durch vorläufige krebsige Entartung 
anderer, namentlich parenchymatöser Gebilde ausgesproche- 
nen, öfter durch Ausrottung grosser Krebsmassen angefachten 
Dyscrasie begründet. 

Wir haben bisher unter allen den erörterten Bedin- 
gungen auf dem Herzbeutel nur den medullaren Krebs 
gesehen. 


5. Anomalien des Inhaltes. 


Ausser den aus dem bisher Verhandelten abzunehmen- 
den Anomalien sind hier noch als von einigem Interesse zu 
erwähnen: 

Blut, im flüssigen oder geronnenen Zustande. Es 
ist fast immer arteriöses Extravasat, gesetzt durch spon- 
tane Ruptur des linken Herzventrikels, oder die Zerreis- 
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sung des Anfangsstückes der Aorta, zumal als Ausgang 
eines Aneurysma desselben. Die Menge des Extravasates 
beträgt unter diesen Umständen kaum je über 2—-23 Pfund 
Gewichtes. 

Serum. Sehr oft ist dasselbe in einem die gewöhnliche 
Menge von >—1 Unze übersteigenden Maasse angehäuft, Hy- 
dropspericardii. Esist eine solche Ansammlung; desto 
wichtiger, je grösser sie ist; desto wichtiger, je unbe- 
deutender andere neben ihr vorfindige Hydrops bedingende 
Anomalien sind. Gemeinhin ist sie mit Hydrops anderer serö- 
ser Säcke, mit Anasarca, Lungenödem combinirt, und mit 
diesen Allen aus einer gemeinschaftlichen Quelle herzulei- 
ten; je zuweilen ist sie vor den andern überwiegend, wie 
diess insbesondere neben Lungenphthisen der Fall ist. Sie 
ist von desto längerer Dauer, je mehr man an der Leiche 
das Herzfett geschwunden und statt dessen eine seröse Infil- 
tration des Zellgewebes, je mehr man das Pericardium, zu- 
mal das äussere Herzvelament von Imbibition getrübt und ge- 
wulstet, je mehr man das Herzfleisch selbst entfärbt, er- 
bleicht antrifft. 

Oft genug ist die Menge des Liquer pericardii auffallend 
geringe; sie beträgt nicht mehr als so viel, dass eben der 
Herzbeutel und das Herz feucht erscheint. Nicht selten sieht 
man den Herzbeutel an gewissen Abschnitten völlig trocken, 
gelblich, pergamentähnlich. Wir haben diess — immer als 
einen Befund ohne Werth — an den Seitentheilen des Herz- 
beutels, zumal links gesehen, wo derselbe mit den em- 
physematös entwickelten vorderen Lungenpartien in Berüh- 
rung gewesen war. 

Eine Ansammlung von Luft im Herzbeutel, Pneu- 
matosis pericardii, haben wir nie beobachtet. Die 
meisten der erzählten Fälle lassen gleich den Pneumatosen 
anderer seröser Säcke immerhin manche Zweifel über ihre 
Existenz im Leben ührig. 
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Freie Körper. Es kommen derlei höchst selten im 
Pericardium vor.Wir haben in einem sehr bemerkenswerthen 
Falle von Pericarditis in dem serösen Ergusse zahlreiche 
gelbe Bohnen- und Mandelkern- grosse, der Form nach ins- 
besondere mit letzteren vergleichbare faserstoflige, noch 
weiche Concretionen vorgefunden; sie würden sich ohne 
Zweifel zu elastisch derben Körpern fihbroiden @ewehes 
umstaltet haben. 


N. Abnormitäten des Herzens. 


W.. handeln von den Abnormitäten des Herzens mit Inbe- 
griff jener der Klappen; soferne es jedoch von grossem prak- 
tischen Interesse ist, die unter verschiedenen Kapiteln er- 
örterten Klappen - Anomalien sowohl übersichtlich , als auch 
im Einzelnen und Besonderen genauer kennen zu lernen, so 
handeln wir am Ende noch von den Anomalien der Klappen 
insbesondere. 

Ferner wollen wir überallneben den ursprünglichen Bil- 
dungsfehlern des Herzens auch zugleich jene der Gefäss- 
stämme erörtern, sowohl wegen des natürlichen Zusammen- 
hanges zwischen beiden, als auch, um einem die Abnormi- 
täten des Herzens beschliessenden Anhange über Cyanosis 
die nöthigsten Prämissen sämmtlich vorangeschickt zu haben. 
Um endlich zur leichteren Uebersicht die wichtigsten ur- 
sprünglichen Bildungs- Anomalien möglichst an einander zu 
rücken, lassen wir auch die einzelnen Kapitel in einer von 
der bisherigen etwas abweichenden Ordnung auf einander 
folgen. 


1. Bildungsmangel und -Excess. 


Der Mangel des Herzens— Acardia-— ist im All- 
gemeinen selten; er ist dabei eine gewöhnliche Erscheinung 
bei Acephalie (Gehirnmangel), zumal wenn zugleich die 
obere Hälfte des Rumpfes mangelt; höchst selten und nur in 
einigen wenigen Fällen ist er neben einem vollständigen Ner- 
vensysteme beobachtet worden. 
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An den Mangel des Herzens schliesst sich eine Reihe 
von mangelhaften (Hemmung'ss-) Bildungen an, die sich auf 
folgende zurückführen lassen. 

a) Die niedrigste Bildung ist jene, wo eine einzige Höhle 
ohne Klappen eine Kammer vorstellt, an der sich als 
Rudiment eines Vorhofes eine Erweiterung der Hohlvene 
vorfindet. Diese ist häutig, jene besitzt nur dünne Fleisch- 
wände und schwache Trabekeln. 

b) An diese reiht sich ein Herz, das aus einer Kammer und 
einer Vorkammer mit einfachen Gefässstämmen besteht, 
indem sich in jene eine Aorta, in diese eine Hohlvene 
einmündet. In manchen Fällen nähert sich diese Bildung 
der nächstfolgenden darin, dass die einfache Vorkammer 
zwei Aurikeln darbietet. 

e) Hierauf folgt jene Bildung, wo sich neben einer einfa- 
chen Kammer eine Scheidewand in der Vorkammer an- 
bildet, welche diese unvollständig: oder sofort vollstän- 
dig in zwei Höhlen sondert. Hiebei können die arteriö- 
sen und venösen @efässstämme einfach oder auch schon 
getrennt vorkommen. 

d) Sonach erscheint in einer geräumigen Kammerhöhle das 
Rudiment eines Septum ventriculorum, es entwickelt 
sich sofort bis dahin, dass endlich bloss eine Lücke in 
demselben und zwar gewöhnlich an dessen obersten 
Theile zurückbleibt. Die gewöhnlichste damit verbun- 
dene Gefässanomalie ist Ursprung der Aorta aus beiden 
Ventrikeln und Verkümmerung der Lungenarterie; das 
ovale Loch in der Scheidewand der Vorkammern bleibt 
offen. In anderen Fällen ist das Septum vollkommen , 
aber so angelegt, dass der eine oder der andere Ven- 
trikel sehr klein und sammt seinem Klappenapparate ver- 
kümmert, das Ostium auriculo - ventrieulare insbeson- 
dere sehr enge, verschlossen erscheint; diess involvirt 
Offenbleiben des Foramen ovale und Offenbleiben des 
arteriösen Ganges. 

e) Hierauf kommt ein Herz, an dem bei vollständiger Son- 
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derung der Kammern die Scheidewand der Vorkammern 
mangelhaft ist. Die @rade und Formen dieser mangelhaf- 
ten Bildung sind sehr verschieden. Das Septum fehlt bis- 
weilen völlig, allenfalls sieht manin seiner Richtung ein- 
zelne zarthäutige Filamente von der hinteren Wand der 
gemeinschaftlichen Vorkammerhöhle zur vorderen hin- 
treten. In anderen Fällen hat sich bald vom Gewölbe der 
Vorkammer, bald von unten vom Septum ventriculorum 
ein Rudiment eines Septum atriorum in Form einer si- 
chelförmigen Leiste entwickelt ; die weite Communi- 
cationsöffnung zwischen beiden Atrienist rund oder einem 
Ovale gleich, dessen lange Achse von vorn nach hin- 
ten gerichtet ist. In anderen Fällen hat sich ringsum 
so viel an Septum gebildet, dass der Mangel eine klei- 
nere, zuweilen einem stumpfwinkeligen Dreiecke glei- 
chende Lücke darstellt. In noch anderen Fällen hat sich 
von oben her so viel an Septum gebildet, dass ein Foramen 
ovale angelegt werden konnte; es finden sich somit zwei 
Lücken in der Vorkamnmerscheidewand, und die letz- 
tere (das Foramen ovale) bleibt, soferne sich die erstere 
(begründet in dem Mangel) nicht schliesst, auch offen. 

Solche Fälle sind gewöhnlich durch eine ursprüng- 
liche Enge (Insuflicienz) der Aorta, auffallende Weite 
der Lungenarterie, excentrische Hypertrophie des rech- 
ten Herzens ausgezeichnet. 

f) Endlich bleiben die Fötalwege, das eiförmige Loch, der 
Ductus arteriosus offen. Der Grad des Offenbleibens des 
ovalen Loches ist sehr verschieden, zuweilen mangelt 
dessen Klappe völlig oder beinahe völlig, gewöhnlicher 
fehlt das ohere Drittheil, Viertheil derselben, am ge- 
wöhnlichsten hat sie sich bloss am obersten Theile des 
Isthmus nicht angelegt und es ist damit nicht sowohl ein 
Loch, als vielmehr eine Spalte gegeben, durch welche 
man in sehr schiefer Richtung von unten und hinten nach 
oben und vorn aus dem rechten Vorhofe in den linken 
gelangt. Bisweilen findet sich jene fötale Vorrichtung 
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in einem verschiedenen Grade persistent, die darin be- 
steht, dass man unter einem leistenähnlich vorragenden 
in die vordere Columna Isthmi fossae ovalis verlaufen- 
den Rudimente der Eustachischen Klappe in jene spalt- 
förmige Oeffnung oder das überhaupt offen gebliebene 
ovale Loch gelangt. Die Oeffnung am oberen Umfange 
des Isthmus ist übrigens, zumal in Form einer Spalte, 
einfach, oder aber es sind ihrer mehrere ın Gestalt klei- 
ner rundlicher Löcher vorhanden. Der Grund des Offen- 
bleibens des Foramen ovale liegt oft in den verschiede- 
nen eben aufgeführten Missbildungen des Herzens und 
in den verschiedenen im Verfolge zu erörternden Ano- 
malien der arteriösen Gefässstämme mit Einschluss des 
arteriösen Ganges; bei weitem häufiger stellt das Offen- 
bleiben des Foramen ovale eine zufällige Hemmung dar. 
In einzelnen Fällen trifft es mit Kleinheit des Herzens, 
mit Einkerbung der Herzspitze (fötale Herzgestalt) 
zusammen. Es ist in den geringeren Graden ein unge- 
mein häufiger Befund. 

Das Offenbleiben des Ductus arteriosus soll weiter 
unten seine nähere Erörterung finden. 
Die wichtigsten hieher gehörigen Anomalien der 


Gefässstämme sind die nachstehenden: 


2) 


b) 


1. Betreffend die Aorta. 

Ein einfacher Arterienstamm; er verhält sich als eine 
Aorta, welche an verschiedenen Stellen Aeste zu den 
Lungen abgibt. 

Die Aortaist ein Gefäss, das bloss die Aeste für die obere 
Körperhälfte (bisweilen nicht einmal alle) abgibt, wäh- 
rend die Lungenarterie als Ductus arteriosus die abstei- 
gende Aorta bildet. 

Verkümmerung der Aorta in verschiedenen Graden, in- 
dem sie an ihrem Ursprunge und so fort bis zum Ductus 
arteriosus hin sehr enge oder selbst verschlossen ist; es 
wird ihr dann das Blut aus der Lungenarterie durch 
denDuctus arteriosus zugeführt. Nicht selten ist der 


d) 


a) 


b) 
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ganze Aortenstamm sammt seinen Aesten und sofort das 
ganze Arteriensystem unverhältnissmässig enge. 

Die Aorta entspringt bei mangelhafter Kammerscheide- 
wand aus beiden Kammern, wobei sie etwas nach rechts 
hin gerückt ist. Die Lungenarterie ist dabei bald nor- 
mal, bald und zwar sehr gewöhnlich hat man sie ver- 
kümmert, enge, verschlossen gefunden; alsdann bleibt, 
wenn er vorhanden ist, der Ductus arteriosus gemein- 
bin offen und führt Aortenblut nach der Lungenarterie, 
2. Betreffend die Lungenarterie. 

Der Stamm der Lungenarterie mangelt nicht allein bei 
Lungenmangel, sondern auch bisweilen beim Vorhan- 
denseyn der Lungen, wo sodann diese mit Gefässen 
von der Aorta versorgt werden. 

Verkümmertseyn der Lungenarterie; sie ist zu enge, 
verschlossen, das Blut wird ihr durch den Ductus ar- 
teriosus von der Aorta zugeführt. Solches kömmt bei 
Verkümmerung des rechten Herzventrikels, mit blinder 
Endigung des Conus arteriosus desselben und sehr ge- 
wöhnlich beim Ursprunge der Aorta aus beiden Ven- 
trikeln vor. 

Hieran reihen sich die Anomalien: 

3. Betreffend den Ductus arteriosus. 


a) Er mangelt bisweilen völlig; 


b) 


er gibt nicht nur, gleichwie die beiden Aeste der Lun- 
genarterie, verschiedene Gefässe zum Kopfe und den 
Ober-Extremitäten, sondern auch die Aorta descendens 
ab, oder er verläuft vielmehr in dieselbe. In einem sol- 
chen Falle verliert die Aorta nach Abgabe ihrer Aeste 
alsbald an Caliber, und senkt sich als ein dünneres Ge- 
fäss in den ansehnlichen zu einer Aorta descendens sich 
umbeugenden Ductus arteriosus ein (Kilian). Die 
Anomalie besteht übrigens für sich, oder sie trifft mit 
anderweitigen Anomalien der Gefässstämme und des 
Herzens zusammen. 


ec) Die gewöhnlichste Anomalie ist eine mangelhafte Invo- 
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lution des Ductus arteriosus nach der Geburt; er bleibt 
offen, ja er erleidet wohl auch in einzelnen Fällen eine 
Erweiterung. Im Vergleiche zum Foramen ovale bleibt 
er nur höchst selten offen. Das Offenbleiben desselben 
istin der Regel eine nothwendige Folge verschiedener 
Anomalien des Herzens und der Gefässstämme, jedoch 
gibt es mancherlei Ausnahmen: einerseits bleibt er bis- 
weilen ohne eine palpable Anomalie im Herzen und den 
Gefässstämmen offen, andererseits kömmt es trotz einem 
Vorhandenseyn solcher dennoch zur Verengerung und 
Schliessung desselben. 

Je nach Umständen wird seine Involution bald von der 
Lungenarterie, bald von der Aorta her verhindert; er bleibt 
entweder ganz offen, oder aber es ist bloss ein Ostium, ge- 
meinhin jenesin die Lungenarterie verschlossen, während 
er von der Aorta her offen blieb. Hieran knüpfen sich jene 
Fälle, wo man bei Erwachsenen den Ductus arteriosus von 
der Aorta her sackig erweitert vorfindet, und in denen sich 
das obliterirte Ostium arteriae pulmonalis auf eine allem 
Anscheine nach gewaltsame Weise wieder öffnete. 

Bleibt der Ductus arteriosus offen, so schliesst sich aus 
mehrfachen Gründen auch das Foramen ovale nicht. 

Endlich beobachtet man auch einen Bildungsmangel an 
den Klappen. Die venösen Klappen sind bisweilen in ver- 
schiedener Weise verkümmert und missgestaltet; es findet 
diess vorzüglich mit gleichzeitiger Verkümmerung des be- 
züglichen Ventrikels und mit Verengerung oder Verschlies- 
sung des Ostiums, zumal rechterseits Statt. Von den arte- 
riösen Klappen vermisst man besonders zuweilen die halb- 
mondförmigen Klappen der Lungenarterie, mit Verkümme- 
rung, Verschliessung der letzteren, blinder Endigung des 
Conus arteriosus, Verkümmerung des ganzen rechten Ventri- 
kels; manchmal sind sie in Gestalt eines Ringwulstes verküm- 
mert. Sofortbeobachtet man an der FREUT oder an der 
Aorta statt dreier bloss zwei Klappen. 

Von den übrigen Klappen fehlt die Klappe des ovalen 
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Loches oder sie ist in verschiedener Weise (wie oben erör- 
tert) unvollständig. In seltenen Fällen hat man auch die Eu- 
stachische Klappe mangeln gesehen. Eine mangelhafte Invo- 
lution derselben nach der Geburt hat insoferne Interesse, als 
sie eine unvollständige Schliessung des Foramen ovale ver- 
anlasst. Eben so hat man den Mangel der Thebesischen 
Klappe einige Male beobachtet. 

Die Missbildungen per excessum betreffen das Herz 
und die Gefässstämme in verschiedenem Grade undin verschie- 
dener Weise; sie lassen sich bald auf Duplieität, bald auf 
eine Hemmung zurückführen. 

Zu den ersteren gehören: 

Vollständige Duplicität des Herzens — zwei getrennte 
Herzen in zwei gesonderten Herzbeuteln oder in einem ge- 
meinschaftlichen Herzbeutel — nicht selten bei Doppelmiss- 
geburten, insbesondere bei Duplicität der oberen Körperhälfte ; 
höchst selten und zweifelhaft sind die Beobachtungen von 
gedoppeltem Herzen bei einfachem Körper. 

Duplieität eines oder mehrerer Abschnitte des Herzens 
— das Vorhandenseyn überzähliger, mehr oder weniger voll- 
ständig gesonderter Höhlen, aus denen gelegenheitlich über- 
zählige Gefässe entspringen — höchst selten bei einfachem 
Körper; jedoch kömmt zuweilen in normal gestalteten Indi- 
viduen der Fall vor, dass man in eine oder die andere Herz- 
höhle eine rudimentäre Scheidewand in Form einer Leiste 
oder als eine unförmliche Fleischmasse hereinragen sieht. 

Ein grosses Herz, das gedoppelte Gefässe abgibt — 
bei Doppelmissgeburten. 

Zu den letztern gehören: 

Die Persistenz einer doppelten Aorta aseendens, Spal- 
tung derselben, die Persistenz eines D. arteriosus rechter 
Seite (Brescehet), Gedoppeltseyn der oberen sowohl als 
der unteren Hohlvene. 

Auch an den Klappen beobachtet man zuweilen einen 
Bildungsexcess, als Vermehrung der Zipfel der venösen 
Herzklappen rechter Seite, als überzählige Klappen oder 
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Vervielfachung der Zipfel der venösen Klappen bei Durch- 
bohrung der Kammerscheidewand, in dem Vorhandenseyn 
von vier halbmondförmigen Klappen in der Aorta oder Lun- 
genarterie, in Duplieität der Thebesischen Klappe u. s. w. 


2. Anomalien der Gestalt. 


Diese Anomalien sind im Allgemeinen nicht selten; sie 
betreffen entweder die äussere Form des Herzens oder die 
innere Anordnung: desselben; bisweilen sind beide mit ein- 
ander zugleich vorhanden und die Abweichung der äussern 
Form sodann bedingt durch die Anomalie des innern Baues. 
Ueberdiess sind diese Anomalien bald angeborne, bald er- 
worbene; zu jenen gehören vorzüglich die ursprünglichen 
in einer Hemmung begründeten Bildungsfehler, zu diesen 
viele und sehr verschiedenartige, zu verschiedenen Lebens- 
perioden, selbst im Fötus, als consecutive Anomalien be- 
sonders im Gefolge von Hypertrophie und Erweiterung sich 
entwickelnde Gestaltabänderungen. 

Die bedeutendsten ursprünglichen Anomalien der 
äusseren Gestalt des Herzens sind mit den bereits erörterten 
wichtigen Anomalien desinnern Baues und der Gefässe combi- 
nirt und durch sie bedingt, andere unbedeutendere bestehen mit 
geringen Anomalien im Innern, wie z. B. mit Offenbleiben des 
Foramen ovale, oder selbst ohne solche mit einem völlig nor- 
malen inneren Baue. Solche sind die Einkerbung der Herz- 
spitze — Apex cordis bifidus, eine Hemmung auf einer frü- 
beren — die Abrundung der Herzspitze mit vorwaltender Breite 
des ganzen Herzens — eine Hemmung auf einer sehr spä- 
ten Bildungsstufe. 

Diese letztere Herzform — bedingt in einer gleichen 
Grösse und Dicke der beiden Ventrikel — wird häufig ge- 
nug in späte Perioden des Extrauterinlebens verschleppt, 
indem sie sammt dem gleichzeitigen Offenbleiben der 
Fötalwege durch mangelhafte und insbesondere auf mecha- 
nische Weise von Rhachitismus des Brustkorbes behinderte 
Entwickelung der Lungen unterhalten wird. 
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Ausserdem findet man als unwichtige, öfters durch un- 
gleichartige Zusammenziehung und Rigor bedingte, zufällige 
Abweichungen ein der runden Form sich näherndes, ein 
langes, schlankes, keilförmiges, ein mehr walzenförmiges, 
ein spiralförmig gekrümmtes, ein breites und stumpfes 
Herz u. dgl. 

Bezüglich der erworbenen Anomalien der Herzgestalt 
verweisen wir, um Wiederholung zu vermeiden, auf die 
folgenden Erörterungen ; sie werden namentlich bei den 
Hypertrophien und den Erweiterungen, bei den Texturkrank- 
heiten ihre Erwähnung finden. 


3. Anomalien der Lage. 


Die Anomalien der Lage des Herzens sind bald ang e- 
borne und zugleich ursprüngliche, balderwor- 
bene. Die ersteren sind sehr zahlreich, und lassen sich 
wohl zum Theile, jedoch nichi sämmtlich auf eine Hemmung 
der Entwickelung zurückführen ; manche derselben sind in 
verschiedenen Adhäsionen des Herzens als Folge von Ent- 
zündung im Fötus, andere in verschiedenen Anomalien be- 
nachbarter Organe, z. B. mangelhafter Entwickelung einer 
Lunge, theilweisem Mangel des Zwerchfelles und Lagerung 
der Baucheingeweide im Thorax begründet. Sie sind zugleich 
sehr verschieden; die wichtigsten mit Inbegriff der hieher 
gehörigen Gefässanomalien sind folgende: 

Lage des Herzens ausserhalb des Körpers 
— bei entsprechendem theilweisen Mangel des Zwerchfelles, 
der Bauchwand, der Brustwand: das Herz lagert beim Man- 
gel der ersteren gewöhnlich mit mehreren oder den sämmtli- 
chen Baucheingeweiden ausser dem Körper, in einem ge- 
schlossenen oder offenen, bisweilen in der Scheide der Nabel- 
gefässe enthaltenen Sacke. 

Lage des Herzens innerhalb des Körpers 
aber ausserhalb der Brusthöhle — nach einer 
Bichtung hin kommt eine Cervical-Lage (Ectopie cephalique 


392 


des Herzens, nach der andern hin eine Abdominallage des- 
selben vor (Breschet). 

Anomale Lagerungen des Herzens in der 
Brusthöhle. Sie sind besonders desshalb von Interesse, 
weil manche erworbene Abweichungen der Lage des Herzens 
so wie auch deren Bedingungen mit ihnen viele Aehnlich- 
keit haben. Es gehört hieher die Rechtslage des Herzens 
ohne gleichzeitige Transposition anderer Eingeweide, die 
perpendiculäre Lage des Herzens im Centrum der Brusthöhle, 
die horizontale und Querlage desselben u. s. w. 

Anomaler Ursprung der Gefässstämme. 

Hieher gehören: 

Verrücktseyn der Aorta nach rechts hin, so dass sie bei 
mangelhafter Scheidewand der Kammern aus beiden diesen 
oder ohne eine solche Anomalie mit der Lungenarterie aus 
der rechten Kammer entspringt. — Ein ähnliches Verhalten 
der Lungenarterie, d. i. Ursprung derselben aus beiden Ven- 
trikeln, zugleich mit der Aorta aus dem linken Ventrikel. 
Nebstdem hat man sie an ungewöhnlichen Stellen aus dem 
rechten Ventrikel heraustreten gesehen. 

Mancherlei Anomalien der Körper- und Lungenvenen 
wie: Einmündung einer linken absteigenden Hohlader in die 
Vorkammer; Einmündung der Lungenvenen rechter Seite in 
den rechten Vorhof, in die obere Hohlader u. s. w. 

Förmliche Transposition. Sie betrifft das Herz 
vollständig und neben demselben auch gemeinhin die übrigen 
Brust- und Baucheingeweide. — Viel wichtiger ist die Trans- 
position der Gefässstämme ; mehrmal sah man neben normaler 
Einmündung der Venen die Aorta aus dem rechten, die Lun- 
genarterie aus dem linken Ventrikel entspringen; Otto be- 
achtete in einem Falle von Doppelmissgeburt eine Einmün- 
dung der Hohlvenen in den linken, und der Lungenvenen in 
den rechten Vorhof bei normalem Ursprunge der Arterien- 
stämme. 

Die erworbenen Lageveränderungen des Her- 
zens sind zwar sehr zahlreich; sie haben an und für sich 


als consecutive Erscheinungen im Allgemeinen ein unterge- 
ordnetes Interesse. Eine Ausnahme hievon machen jedoch 
die für die Diagnose wichtigen Anomalien der Herzlage in 
Folge von Empyem, Pneumothorax, Lungenemphysem, Ver- 
schrumpfen, Verödung der Lunge u. dgl. 

Die allermeisten bestehen in einem Verdrängtseyn des 
Herzens aus seiner normalen Stellung und Lage. Es findet 
ein solches Verdrängtwerden nach den verschiedensten Rich- 
tungen hin, nach der einen oder der andern Seite, nach ab-, 
nach auf-, nach vor-, nach rückwärts Statt. Die gewöhnlich- 
sten Bedingungen hiezu sind übermässige Erweiterung des 
einen oder des andern Pleurasackes bei grossen Exsudatio- 
nen in sein Cavum, beim Pneumothorax, beim Lungenem- 
physem, oder andererseits die Entstehung eines Vacuums 
in demselben beim Heilungssprocesse zumal chronischer Pleu- 
resien, bei Verödung, Einschrumpfen der Lunge im Ge- 
folge von indurirter Pneumonie, bei Bronchial - Erweiterung 
u. s. w. Namentlich die hiedurch bewirkten Verschiebungen 
des Herzens nach einer oder der anderen Seite hin haben 
Aehnlichkeitmit den gleichnamigen angebornen und ursprüng- 
lichen Anomalien der Herzlage. Seltener sind es pneumoni- 
sche und tuberculöse Vergrösserungen eines Lungenflügels , 
noch seltener eine acquirirte Lagerung der Baucheingeweide 
in einer Thoraxhälfte bei Zerreissung des Zwerchfells u. dgl., 
die eine Lageveränderung des Herzens in demselben Sinne 
bedingen. Ausserdem wird das Herz in verschiedener Weise 
aus seiner Lage verdrängt durch Aneurysmen der Aorta, vo- 
luminöse Aftermassen in der Nachbarschaft u. dgl.; Meteo- 
rismus, Ascites hohen Grades, umfängliche Afterbildungen 
ım Unterleibe vermögen das Herz nach aufwärts zu drängen; 
es ist natürlich auch bei Rückgrathskrümmungen, Verschie- 
bungen des Thorax die Lage des Herzens eine entsprechende 
anomale u. s. w. 

Bisweilen ist den genannten gegenüber die Lagever- 
änderung eine spontane, indem das Herz in Folge seiner 
gleichförmigen oder ungleichförmigen Vergrösserung und 
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gleichzeitigen Gewichtszunahme eine anomale Lagerung und 
namentlich anomale Berührungsverhältnisse mit dem Zwerch- 
felle und der Rippenwand eingeht. 


4. Anomalien der Grösse. 


Diese Abweichungen kommen als regelwidrige 
Grösse undregelwidrige Kleinheitvor. Beide kön- 
nen angeborne oder erworbene Zustände seyn. Sie sind 
wegen der Häufigkeit ihres Vorkommens sowohl, als auch 
der bedeutenden und weithin verbreiteten consecutiven Stö- 
rungen wegen höchst wichtig. 

Behufs der möglichst richtigen Beurtheilung eines con- 
creten Falles ist es zumal für den Anfänger nöthig, in der 
Kenntniss eines Normalmaasses des Herzens und seiner ein- 
zelnen Abschnitte zu seyn. Zu einem solchen zu gelangen, 
haben in neuerer Zeit Mehrere Messungen angestellt, und 
aus diesen ein mittleres Maass als Norm gewonnen. 

Uns schienen die Resultate der Messungen Bizot's die 
richtigsten zu seyn. Wir beschränken uns auf die Angabe 
der Dimensionen bei Erwachsenen von 30 — 49 Jahren. 

Es beträgt bei diesen im Mittel: 


bei Männern bei Weibern 
Die Länge des Herzens . . . 433/,, Par. Lin. 41?),- Par, Lin. 
»„ Breite » » a a SEE EZ DEE 
» Dicke » & IE NN re 
» Länge des linken Ventrikels 291\/,3» » 31!%,-» » 
» Breite » ” x BE RR: = EEE 
» Länge des rechten Ventrikels 3713/,3 »: » 331°,» » 
» Breite „ » » a A ee | 1 Pe 
Die Dicke der Wände des linken 
Ventrikels: 
an derBasis . . 2... BU)» re SER 
in der Mitte . - . . . U, » » 427 ey » » 


in der Nähe der Spitze . . 313,3» » 3/7» » 


Die Dicke der Scheidewand der - 
Kammern in der Mitte . .- #!/,3» » ill» 
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bei Männern bei Weibern 


Die Dicke der Wände des rech- 
ten Ventrikels: 


an der Basis . . . . . . 139/,, Par. Lin. 1'9,, Par.Lin. 
aaa a ER IA. Er 113%, Realm: 
in der Nähe der Spitze . . Bf» » u 
Weite der Auriculo-Ventricular- 
ÖOstien: 
Be linon. a .2.044 ci hen EB a OT A aaa 
des rechten EBENE DEBBERR. 7 PONTE RA 
Weite des Ursprungs der Aorta 
(über den Klappen) . . . 302%; nn BY » » 
Weite des Ursprungs der Lun- | 
ERNBEICHO . u au Sn Ua. m irn BU nn 


Von den weiteren Resultaten der Arbeiten Bizots 
wollen wir ferner diejenigen, die von einigem Interesse und 
nicht widersprechend mit unseren Beobachtungen sind, be- 
nützen: 

Nach Bizot nimmt das Herz an Volumen von der @e- 
burt an bis in das höchste Alter fortwährend, am stärksten 
bis zum 29. Jahre, von da aber nur für die Messung bemerk- 
lich zu. Die Volumszunahme ist besonders in der fortwäh- 
renden Erweiterung der Ostien und in der Dickenzunahme 
der Wandungen der Ventrikel begründet. Dabei ist die Ver- 
diekung der Wände der linken Kammer immer am deutlich- 
sten, jene der rechten weniger deutlich, ja kaum merklich. 
Die Erweiterung der venösen Ostien ist ziemlich gleichför- 
mig; die der arteriösen eben so bis ins mittlere Alter; im 
höheren Alter erweitert sich die Mündung der Aorta schnel- 
ler als jene der Lungenarterie, so dass diese sogar enger ist 
als die Aorta. Bei Kindern, bleiben die beiden arteriösenMün- 
dungen bis zum 6.—10. Jahre gleich weit. — Die Höhlen 
der rechten Herzhälfte haben eine grössere Capacität und 
die Ostien derselben sind weiter. 

Bezüglich des Geschlechtes und des Körperbaues sind 
endlich nach Bizot bei Weibern sämmtliche Dimensionen 
kleiner als bei Männern, die venösen Ostien insbesondere 
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dabei noch enger, während die Mündung der Lungenarterie 
verhältnissmässig weiterist als bei Männern. Bei langen In- 
dividuen beiderlei Geschlechts soll das Herz verhältnissmässig 
kleiner seyn als bei weniger langen, es soll dagegen grös- 
ser seyn bei Personen mit breiten Schultern, als bei Perso- 
nen mit schmalen. 

Die Dickenmaasse der Vorhofswände entlehnen wir 
Bouillaud, müssen aber zugleich die Bemerkung machen, 
dass dieselben zu hoch gehalten sind; es beträgt nach ihm 
die Dicke der Wandung des linken Vorhofes 1, Par. Lin. 

» u » des rechten , 1 we 

Die Aufstellung eines relativen Maasses zur Beurthei- 
lung der Grösse des Herzens hatte sich Lännec zur Auf- 
gabe gemacht, indem er die Resultate aller ohne allseitige 
Berücksichtigung des Individuums angestellten Messungen 
und Wägungen des Herzens als unverlässlich verwarf. Er 
hat seine Aufgabe auf folgende Weise gelöst: 

Das Herz (mit Einschluss der Ohren) muss ein Volu- 
men haben, das der Faust des Individuums gleichkommt, 
allenfalls um ein Geringes kleiner, oder um ein sehr Gerin- 
ges grösser ist. Die Wandungen des linken Ventrikels müs- 
sen um etwas mehr als das Doppelte dicker seyn als jene 
des rechten; der linke Ventrikel muss aufgeschnitten offen 
bleiben, der etwas weitere und ungeachtet der Dünne seiner 
Wandung dennoch mit ansehnlicheren Trabekeln versehene 
rechte Ventrikel dagegen muss zusammenfallen. 

Wenn man in diesen allerdings in vieler Rücksicht man- 
gelhaften Angaben das Verhältniss der Dicke der Wandung 
des rechten Ventrikels zu jener der Wandung des linken da- 
hin berichtigt, dass dieses nicht nur — wie Andral be- 
merkt — viel gewöhnlicher das von 1:3, sondern wohl noch 
gewöhnlicher (vergleiche Bizots Angabe) das von 1:4 
ist ?*), und dieses selbst auf das mittlere Alter beschränkt, 


*) Bei allen diesen Angaben sind die Fleischsäulen des Herzens 
nicht in der Messung mit inbegriffen. 
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so verdient die Schilderung Lännec's und namentlich der 
Vergleich des Herzens mit der Faust des Individuums, so- 
ferne man nicht vergisst, dass es nicht mehr als ein appro- 
ximatives Resultat geben soll, und soferne die Faust des 
Individuums nicht augenscheinlich ein unverhältnissmässiges 
Volumen hat, immer noch Beachtung. Wir waren in der 
Regel überall, wo bei Anwesenheit anderweitiger Anomalie 
das Herz das durch die Faust bezeichnete Maass hielt, 
durch den Mangel aller am Lebenden und an der Leiche er- 
sichtlichen auf ein Herzleiden hindeutenden Erscheinungen 
bemüssigt , das Herz für ein relativ normal grosses anzu- 
nehmen. 

Das Gewicht des Herzens im normalen Zustande wird 
verschieden angegeben; es dürfte von acht bis zehn Unzen 
varüiren. (Vgl. Lobstein, Bouillaud, Cruveilhier.) 


A. Regelwidrige Grösse, 


Der regelwidrigen Grösse des Herzens liegt entweder 
Hypertrophie (Massenzunahme) seiner Fleischsubstanz, 
oder Erweiterung der Herzhöhlen, — sehr gewöhnlich 
und namentlich den Vergrösserungen hohen Grades liegen, 
wie sich im Verfolge ergeben wird, beide mit einem Vor- 
wiegen des einen oder des andern zum Grunde. 

Wie es in dem eben Ausgesprochenen angedeutet ist, 
soist hier nur von der Hypertrophie des Herzfleisches die Rede. 
Es gibt jedoch auch eine Hypertrophie desEndocar- 
diums, eine Krankheit, der wir vor der Hand für unsern 
Zweck keinen bessern Namen zu geben wüssten; von dieser 
wollen wir, so sehr sie auch hieher gehört, später handeln, 
indem wir sie auf die Endocarditis folgen lassen, und zwar 
desshalb, weil sie leicht mit dieser oder vielmehr mitihren Pro- 
dukten verwechselt werden kann, und ohne Zweifel häufig 
damit verwechselt wird. Auch von Hypertrophie der 
Klappen wird im Verfolge die Rede seyn. 

a) Die Hypertrophie des Herzfleisches (Hypertro- 
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phia cordis) betrifft nun entweder das ganze Herz oder 
nur einzelne Abschnitte desselben — totale und pär- 
tiale Hypertrophie, und nächstdem hat sie verschie- 
dene Grade. 

Die totale Hypertrophie ist in den meisten Fällen in 
der Art ungleichförmig, dass sie in einem Herzabschnitte — 
gewöhnlich, jedoch nicht ohne Ausnahme, im linken, dem 
Ausgangspunkte der krankhaften Massenentwickelung — 
augenscheinlich überwiegt. 

Die partiale Hypertrophie betrifft entweder einen ein- 
zelnen grösseren Abschnitt des Herzens in seiner Gesammt- 
heit, d. i. die Wandungen einer der Herzhöhlen, oder sie be- 
trifft nur gewisse Theile eines solchen Abschnittes. So be- 
schränkt sie sich sehr gewöhnlich auf die eigentliche Fleisch- 
wandung eines Ventrikels ; diese ist in verschiedenem Grade 
verdickt, während die Papillarmuskeln und die Fleischbalken 
ihr normales Volumen beibehalten haben, ja bei gleichzeiti- 
ger Erweiterung der betroffenen Herzhöhle sogar augen- 
fällig schlanker und zarter geworden sind. In anderen Fäl- 
len betrifft die Hypertrophie vorzugsweise die Papillarmus- 
keln und die Fleischbalken, während die eigentliche Fleisch- 
wand nur mässig an Dicke zugenommen hat. Das erstere 
von beiden findet gewöhnlich am linken, das letztere, d. i. 
überwiegende Massenzunahme der Trabekeln am rechten 
Herzventrikel Statt. 

Die Hypertrophie der Fleischwand eines Ventrikels kann 
ferner in der Art Verschiedenheiten darbieten , als sie über- 
all gleichförmig oder nur auf einzelne Abschnitte, z. B. auf 
die Basis, auf den mittleren Theil desselben, auf das Sep- 
tum beschränkt ist, oder doch an den genannten Abschnitten 
überwiegt. 

Die Hypertrophie der Vorkammern ist gewöhnlich gleich- 
förmig über deren Wand ausgebreitet, jedoch waltet sie zu- 
weilen besonders am Hohlvenensacke an dessen Herzohre vor. 

Der Grad der Hypertrophie bietet noch mannigfaltigere 
Verschiedenheiten dar. 
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‘Wenn wir Bizot's Angaben zur Norm annehmen, so 
ist beim Manne ein linker Ventrikel von 6” (Pariser Maass) 
Dicke Fleischwand,, beim Weibe ein solcher von 5” Dicke, 
ein rechter Ventrikel von 3” Dicke beim Manne, einer von 
2'/, Dicke bei Weibern bereits hypertrophirt. Von hier ab 
kann die Hypertrophie alle die verschiedensten Grade durch- 
gehen bis zu jener enormen Massenvermehrung, bei der 
die Dicke der Wandung des linken Ventrikels 1—1'/, 
Zoll, die der Wandung des rechten 6” —9”, die Dicke 
der Wandung des Lungenvenensackes 2” — 3” und darüber, 
die der Wandung des Hohlvenensackes 1'/," — %” beträgt. 

Das Gewicht eines hypertrophirten Herzens kann zu 
dem von ein bis zwei Pfund und darüber heransteigen. 

Die wichtigste und nutzbringendste Eintheilung der 
Herzhypertrophien ist jene, die sich aus der Berücksichti- 
gung des Zustandes der Herzhöhlen bezüglich ihrer Capaeci- 
tät ergibt. (Bertin, Bouillaud.) 

1. Es kann die Capacität des hypertrophirten Herzab- 
schnittes die normale geblieben seyn — einfache Hyper- 
trophie; der Umfang des Herzens ist vermehrt. 

2. Es kann die Herzhöhle erweitert seyn — excen- 
trische Hypertrophie (Hypertrophia excen- 
trica, centrifuga); der Umfang des Herzens ist ver- 
mehrt. 

3. Es kann die Herzhöhle verengert seyn — concen- 
trische Hypertrophie (Hypertrophia concen- 
trica, centripeta); der Umfang des Herzens kann ver- 
mehrt, normal oder vermindert seyn. 

Wir werden von diesen Formen eines Weitern handeln, 
nachdem wir erst im Nächstfolgenden von der Erweiterung 
der Herzhöhlen das Nöthige erörtert haben werden. 

b) Mehr als durch Hypertrophie wird der Umfang des 
Herzens durch die Erweiterung seiner Höhlen ver- 
mehrt. Die Erweiterung (Dilatatio cordis, bei denäl- 
tern Beobachtern auch Aneurysma cordis) kann gleich 
der Hypertrophie die sämmtlichen Herzhöhlen — totale 
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Erweiterung, oder nur eine derselben als partiale Er- 
weiterung betreffen. Sie kann zu enormen Graden ge- 
deihen, und solche liegen den älteren Vergleichen eines er- 
weiterten Herzens rücksichtlich seines Umfanges mit dem 
Herzen eines Rindes zum Grunde. 

Hier ist wiederum jene EKintheilung, die auf das Ver- 
halten der Wandung des erkrankten Herzabschnittes Rück- 
sicht nimmt, die eigentlich brauchbare. 

1. Die Erweiterung der Herzhöhle besteht mit Hypertro- 
phie ihrer Wandung — Aneurysma cordis activum 
(Corvisart) — mit excentrischer Hypertrophie 
derselbe Zustand, 

2. Die Erweiterung der Herzhöhle besteht mit norma- 
ler Dieke ihrer Wandungen — einfache Erweiterung, 
Aneurysma cordis simplex— ein Zustand, der, so- 
ferne die normale Dicke der Herzwand bei Erweiterung der 
Herzhöhle nothwendig durch Hypertrophie gegeben seyn 
muss, dem vorigen, d. i. der Erweiterung mit Hy- 
pertrophiegleich zu achten ist, eine sogenannte active 
Erweiterung (Aneurysma cordis activum) dar- 
stellt. 

3. Die Erweiterung der Herzhöhle ist mit Verdünnung 
ihrer Wände, mit Erschlaffung derselben combinirt — Er- 
weiterung (Dilatation), passive Erweiterung 
(Aneurysma cordispassivum, Corvisart). 

Ausser diesen Erweiterungen gibt es noch andere mit 
Texturveränderung verbundene und durch eine solche bedingte, 
auf einen Theil einer Herzhöhle beschränkte, umschriebene 
Ausdehnungen, die wir hier völlig ausschliessen und erst an 
einem geeigneteren Orte bei den Herzentzündungen abhan- 
deln werden. Wir müssen jedoch zur Verständigung gleich 
hier bemerken: man nennt diese Erweiterungen auch par- 
tialeErweiterung, partiales Herz-Aneurysma; 
da wir jedoch erstere Benennung bereits für die Erweiterung 
eines einzelnen Herzabschnittes in Anspruch genommen 
haben, die Benennung Aneurysma einerseits für diese eben 
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in Verhandlung stehenden Erweiterungen nicht passt, an- 
dererseits aber die mit Texturveränderung combinirten und 
durch solche bedingten nur einen Theil einer Herzhöhle be- 
treffenden Erweiterungen manche Ähnlichkeit mit dem Aneu- 
rysma der Arterie darbieten; so wollen wir diese letzteren 
(von jeder weitern Erörterung hier ausgeschlossenen) eigens 
Aneurysma des Herzens heissen. 

Wenn man nun die oben aufgeführten Formen von Hyper- 
trophie und von Erweiterung einer Durchsicht unterwirft , 
so ergeben sich fünf, oder eingentlich bloss vier ver- 
schiedene Zustände, die der Gegenstand der folgen- 
den Erörterungen seyn sollen. 

Die einfache Hypertrophie ist im Ganzen sel- 
ten; sie betrifft die Ventrikel, den linken jedoch öfter als den 
rechten. Sie besteht wahrscheinlich nur für eine gewisse 
Zeit von unbestimmter Dauer und wird allmälig zur excen- 
trischen Hypertrophie d. i. Hypertrophie mit Erweiterung. 
Ueber ihre Existenz kann kaum ein Zweifel obwalten, es 
ist übrigens ihre Constatirung nicht ohne Schwierigkeit. 

Die Existenz einer concentrischen Hypertro- 
phie wird von mehreren Beobachtern nach dem Befunde 
an der menschlichen Leiche und nach Versuchen an Thieren 
bezweifelt. Man findet in der That besonders bei an Blutver- 
lust Verstorbenen, nächstdem aber auch gelegenheitlich 
nach plötzlichen, gewaltsamen Todesarten überhaupt das 
Herz in einem Zustande von Zusammenziehung und Veren- 
gerung, welcher leicht für eine concentrische Massenzu- 
nahme gehalten werden kann. Dennoch können wir diese 
Zweifel nicht theilen; eine concentrische Hypertrophie kömmt, 
wiewohl selten, an beiden Ventrikeln, nach unsern Erfah- 
rungen jedoch vorzugsweise am linken vor; die Höhle der 
genannten Herzabschnitte erscheint in Folge der Verdickung 
der Fleischwand sowohl, als besonders der Papillarmuskeln 
und Trabekeln beengt; im Leben war ein Herzleiden zuge- 
gen und die Erscheinungen desselben stimmen mit der Eigen- 
thümlichkeit des Befundes überein. 

Rokitansky Anatomie. Bd. II. 26 
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Die excentrische Hypertrophie — active 
Erweiterung — (mit Inbegriff der einfachen Erwei- 
terung) ist der unverhältnissmässig häufigste Zustand. 
Er betrifft die Ventrikel sowohl als die Atrien, jedoch un- 
gleich häufiger die Höhlen des linken Herzens. Die activen 
Erweiterungen sind es, welche, ursprünglich in einem 
Herzabschnitte entstanden, sich allmälig über die andern, 
Ja ausgehend vom Aortenventrikel, über das ganze Herz 
ausbreiten. Unter solchen Umständen erreicht die Vergrös- 
serung des Herzens die höchsten Grade, welche die Ael- 
teren mit dem Namen Enormitas cordis, Cor taurinum u. dgl. 
belegten. Am rechten Ventrikel ist sie in solchen Fällen 
vorzugsweise an dessen Conus arteriosus auffallend, wäh- 
rend der Raum des eigentlichen Ventrikels gewöhnlich 
durch das hereingewölbte Septum beengt ist. An den Vor- 
höfen sind es überdiess bisweilen vorzugsweise die Auri- 
keln, welche an activer Erweiterung leiden, gewöhnlich 
ist die Krankheit durch eine Stenose des Ostium venosum 
derselben Seite bedingt; die Aurikel ist dabei in ihrer 
Wandung starr, rigescent, nicht selten von geronnenem 
Blute, bisweilen von geschichteten Fibringerinnungen aus- 
gefüllt. Jedoch hat man solche Erweiterungen auch ohne 
jene Stenose beobachtet. 

Die passive Erweiterung kömmt in geringeren 
Graden nicht selten vor. Sie betrifft die Ventrikel sowohl 
als auch die Vorhöfe, vorzugsweise die des rechten Her- 
zens und vor Allen den Hohlvenensack. Am Aortenven- 
trikel ist sie ganz gewöhnlich zuerst an dessen Spitze er- 
sichtlich und daselbst sofort auch am bedeutendsten. Hohe 
Grade derselben sind selten; es sind übrigens insbeson- 
dere die Vorhöfe einer erstaunlichen Erweiterung fähig. 

Diese verschiedenen Formen combiniren sich in ver- 
schiedener Weise. Nicht nur ist bei einer gleichartigen Er- 
krankung der sämmtlichen Herzhöhlen gewöhnlich die eine 
überwiegend erkrankt, sondern es entstehen und bestehen 
auch heterogene Formen neben einander, wie Hypertrophien 
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und namentlich active Erweiterungen im linken Herzen ne- 
ben passiven Erweiterungen im rechten. In ersterer Rück- 
sicht ist es in der Regel die durch eine palpable Ursache zu- 
nächst in Anspruch genommene und zuerst erkrankte Herz- 
höhle, in der die Erkrankung überwiegt, jedoch gibt es 
gelegenheitlich Ausnahmen; es wird nämlich zuweilen die ur- 
sprünglich erkrankte Herzhöhle von einer consecutiv erkrank- 
ten dem Grade der Erkrankung nach nicht nur eingeholt, 
sondern selbst überholt. 

Mit den Erweiterungen sind gewöhnlich dem Grade nach 
entsprechende Erweiterungen der Ostien des Her- 
zens vorhanden; sie entwickeln sich ohne Zweifel mit den 
Erweiterungen der Herzhöhlen in Folge einer gemeinschaft- 
lichen Ursache. Bei den activen Erweiterungen betreffen sie 
vorwiegend das arteriöse, bei den passiven Erweiterungen 
das venöse Ostium. Bei diesen Erweiterungen bleiben auf eine 
merkwürdige Weise zufolge einer meist mit auffälliger Ver- 
dünnung einhergehenden Vergrösserung der Klappen und 
einer Verlängerung der Papillarsehnen die Klappen - Appa- 
rate sehr gewöhnlich suflicient. — Jedoch ist zu bemerken, 
dass derlei Erweiterungen nicht zu verwechseln sind mit ei- 
ner an der Aorta sehr häufig vorkommenden durch Erkran- 
kung ihrer Häute bedingten selbstständigen Erweiterung ih- 
res Ursprungsstückes, welche eine Erweiterung des (linken) 
Herzens als eine consecutive um so mehr zur Folge haben 
kann, je mehr mit der Erweiterung des Gefässes seine Klap- 
pen insufficient geworden sind. 

Bezüglich der passiven Herzerweiterung ist 
es von Wichtigkeit, dass es einen Zustand von Erschlaffung 
des Herzens in der Leiche gibt, welcher der passiven Erwei- 
terung sehr ähnlich ist. In den rasch in Zersetzung übergehen- 
den Leichen an acuten Dyscrasien verstorbener Individuen fin- 
den sich sehr gewöhnlich collabirte augenscheinlich erwei- 
terte, in ihrem Fleische auf verschiedene Weise entfärbte, 
von imbibirtem Blutrothe im Endocardium und längs den 
Kranzvenen missfärbige, leicht zerreissliche, dünnwandige 
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Herzen, und höchst wahrscheinlich tritt in jeder Leiche zu 
einer gewissen Zeit nach dem Tode ein ähnlicher Zustand 
des Herzens ein. Die cben genannten Bedingungen seines 
Vorkommens lassen ihn als eine durch die Decomposition 
gegebene Erscheinung erkennen, die Schwierigkeit seiner 
Diagnose (an der Leiche) erinnert aber an die, welche die 
Frage über die Existenz einer concentrischen Hypertrophie 
involvirt, soferne auch diese ohne Zweifel schr oft als eine 
aus der Agonie abzuleitende Erscheinung auftritt. 

Auch mit der einfachen Erweiterung sieht man 
bisweilen ein Verhalten des Herzileisches gepaart, welches 
demselben das Gepräge einer passiven aufdrückt. 

An Herzen mit activer Erweiterung (excent. 
Hypertrophie) finden sich nicht selten die Trabekeln 
in der Art geschwunden (atrophirt) vor, dass sie in Folge ihrer 
Verlängerung nicht nur verdünnt sind, sondern sogar eine 
Trennung des Zusammenhanges erlitten haben, indem sie zum 
grössten mittlern Theile bloss durch das sie umhüllende in- 
nere Herzvelament dargestellt werden und nur an ihren En- 
den aus Fleischsubstanz bestehen. 

Man weiss mancherlei, aber nichts Gründliches dar- 
über, warum sich in einem Falle eine active, in einem an- 
dern Falle eine passive Erweiterung des Herzens unter glei- 
chen oder einander sehr ähnlichen Bedingungen entwickelt. 
Wir werden bei der Aufzählung der Ursachen dieser Herz- 
krankheiten jeder derselben die gewöhnlich durch sie be- 
dingte Erkrankungsform anfügen, bemerken jedoch hier be- 
züglich obiger Frage im Allgemeinen, es scheine uns, dass 
sehr bedeutende mechanische Hindernisse gewöhnlich und 
zuweilen sehr schnell überwiegende Erweiterung, geringere 
dagegen und langsam sich entwickelnde Hindernisse über- 
wiegende Hypertrophie veranlassen. 

Die @estalt des Herzens erleidet bei dessen Vergrös- 
serungen verschiedene Abänderungen. Die Missstaltung ist 
desto bedeutender, je beträchtlicher die Vergrösserung ist, 
und je mehr diese einen Abschnitt des Herzens allein oder 
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überwiegend betrifft. Die Missstaltung bezieht sich übrigens 
sowohl auf die äussere Form, als auch auf die innere. Bei 
der einfacher und noch mehr bei der excentrischen Hyper- 
trophie (activen Erweiterung‘) des linken Ventrikels bekommt 
das Herz beim vorzüglichen Sitze der Erkrankung an der 
Basis und dem mittleren Theile eine bauchige, rund -keil- 
förmige, bei höheren Graden und Ausbreitung der Krank- 
heit über den ganzen Ventrikel eine walzenförmige Gestalt. 
Die Missstaltung der Herzhöble besteht bei den Erweiterun- 
gen des Aortenventrikels insbesondere darin, dass die Aus- 
dehnung auch nach dem rechten Ventrikel hin geschieht; das 
Septum wird in gewölbter Form in diesen hereingedrängt , 
und dessen Raum dadurch bis dahin verengt, dass der eigent- 
liche rechte Ventrikel nur einem Anhange des Herzens äh- 
nelt, während desto mehr sein Conus arteriosus erweitert 
und hypertrophirt erscheint. Die Erweiterungen des rechten 
Ventrikels bedingen ein Breitwerden des Herzens zunächst 
an seiner Basis , und von hier nach abwärts der Spitze zu; 
bei gleichzeitiger Erweiterung des linken Ventrikels erlangt 
das Herz die Form eines stumpfwinkeligen Dreieckes oder 
eines scheibenförmigen Kuchens. Die häufig vorkommenden 
activen Erweiterungen des Conus arteriosus des rechten 
Ventrikels verunstalten das Herz durch die Vergrösserung 
seines Umfanges nächst der Basis u. s. w. 

Die Lage des erkrankten Herzens wird desto mehr eine 
anomale, je voluminöser und schwerer dasselbe geworden 
ist. In mässigem Grade vergrösserte Herzen hängen mehr 
weniger nach dem linken Thorax hin über, sehr vergrösserte 
und namentlich erweiterte Herzen lagern beinahe quer mit 
ihrer Basis nach rechts, mit ihrer Spitze nach links hin, 
indem sie sich mit der rechten Hälfte an die vordere Brust- 
wand anlehnen und beide Thoraxräume, zumal im Bereich 
der untern Lungenlappen beengen; auf dem Zwerchfelle lie- 
gen sie mit einer grossen platten Fläche auf und drängen 
dasselbe in verschiedenem Grade in das Epigastrium herab. 

Die Farbe, die Consistenz und die Textur des 
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Fleisches des erkrankten Herzens bieten sehr mannigfache 
Verschiedenheiten dar. 

Die Farbe hypertrophirter Herzen ist öfters 
dunkler, eine braunrothe, die Consistenz dabei gewöhn- 
lich merklich vermehrt, die Textur anscheinend normal. 
Dabei bietet bezüglich der Consistenz der rechte Ventrikel 
bei seinen entwickelteren Hypertrophien eine merkwürdige 
Anomalie dar: er zeigt eine Derbheit seines Fleisches, die 
der linke Ventrikel unter keiner Bedingung erlangt, seine 
Wände rigesciren nach dem Aufschneiden , bieten eine bret- 
ähnliche Resistenz und Härte dar, und geben, angeschla- 
gen, nach Lännec etwa den Ton eines harten Leders. Ein 
ähnliches Verhalten zeigen die im höheren Grade hypertro- 
phirten Vorhöfe bei activen Erweiterungen. — Der Grund 
der Consistenzvermehrung scheint in der Ablagerung einer 
grossen Menge organischen Stoffes in Form fein granulöser 
Substanz und der Anbildung neuer platter Muskelfasern ohne 
Querstreifen enthalten. 

In anderen und zwar sehr häufigen Fällen zeigt das 
hypertrophirte Fleisch des linken Ventrikels ein anderes Ver- 
halten. Die Farbe desselben erscheint schmutzig-bräunlich , 
gelblich, fahl, und diese Entfärbung betrifft entweder nur 
einzelne Stellen in Form von Herden, oder vorzugsweise 
eine Schichte von verschiedener Mächtigkeit, zumal die in- 
nere, oder endlich die Wand des genannten Herzabschnittes 
in ihrer ganzen Dicke. Die Consistenz ist hiebei auf eine 
eigenthümliche Weise modificirt; die Herzwand rigescirt, 
sie ist resistent und derb, allein ihr Fleisch hat dessen unge- 
achtet den nöthigen Grad von Zähigkeit verloren, es ist 
gleichsam brüchig, morsch geworden. Die Textur ist damit 
augenscheinlich, jedoch auf eine bisher nicht gekannte Weise 
abgeändert. Unsern Untersuchungen zufolge müssen wir diese 
Textur-Erkrankung für eine Form des krankhaften Fettwer- 
dens, der Fettsucht des Herzfleisches — gleich der bei den 
Krankheiten der Muskeln erörterten %. Form — halten , und 
werden hievon unter den Anomalien der Textur mit Rücksicht 
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auf das hier Gesagte handeln. Wir glauben übrigens, dass 
sie als eine consecutive Erkrankung der Hypertrophie sich 
beigeselle, d. i. in dem schon hypertrophirten Herzifleische 
sich entwickele, einmal entwickelt, aber die Erweiterung 
des hypertrophirten Herzabschnittes begünstige, ja selbst 
sehr oft die an einem solchen vorkommenden spontanen Ber- 
stungen veranlasse. 

Nicht selten findet man im Fleische des von activer Er- 
weiterung befallenen linken Herzventrikels, neben der letzt- 
genannten Texturveränderung, oder ohne sie, Spuren von 
Entzündung. Bisweilen sind es ein oder mehrere Stellen oder 
Herde von meist beschränktem Umfange , an der Oberfläche 
oder in der Tiefe, an denen man eine Röthung und Injection 
des erbleichten, fahlen Gewebes, und verschiedenartige , 
gallertähnliche, faserstoflige, eitrige Infiltration des letztern 
wahrnimmt. Häufiger sind es Residuen einer da gewesenen 
Entzündung; Stellen, an denen man statt der Muskelsub- 
stanz ein weisses, ligamentöses (flbroides) Gewebe vorfin- 
det. (S. weiter unten: Entzündung des Herzfleisches.) Oft 
sind diese latenten, sich wiederholenden Entzündungspro- 
cesse mit den Residuen und Folgen von Peri- und Endo- 
carditis combinirt. Sie scheinen allerdings die Veranlassung 
zur Entstehung und Weiterentwickelung der Herzkrankheit 
zu seyn. 

Bei passiven Erweiterungen ist die Farbe des 
Herzfleisches bisweilen purpurroth an und für sich, öfter 
findet man dasselbe aber noch dunkler, blauroth, was von 
der durch den dissoluten Zustand der Blutmasse sowohl als 
auch die Erschlaffung des Gewebes sehr begünstigten Imbi- 
bition von Blutroth herrührt. Das Herzfleisch ist dabei in 
hohem Grade schlaff, leicht zerreisslich, die Herzwände 
collabiren nach dem Aufschneiden; an den Atrien sind bei 
hohen Graden der Erweiterung die Fleischbündel aus einan- 
der gedrängt, so dass die Herzwand zwischen ihnen häutig 
erscheint. 

Bei den durch Pericarditis gesetzten Erweiterungen ist 


408 


das Herzfleisch schmutzig-rostbraun , ledergelb u. dgl., sehr 
leicht zerreisslich,, wie halb gekocht; in anderen Fällen ist 
das Herzfleisch fahl und leidet an Fettsucht, im Umfange 
des Herzens ist Fett oft in wuchernder Menge angehäuft. 

Von dem höchsten Interesse ist die Kenntniss der Ur- 
sachen zur Entstehung der fraglichen Herz- 
krankheiten. Viele derselben sind ohne viele Schwierlg- 
keiten aufzudecken und klar, aber viele andere sind zum 
Theile problematisch, zum Theile völlig unerforscht. Wir 
wollen sie in solcher Reihe aufführen , dass wir überall von 
den palpablen zu den weniger augenfälligen, und sofort zu 
den problematischen und hypothetischen übergehen, und wer- 
den dabei unter jeder Categorie dem praktisch Wichtigen 
eine besondere Aufmerksamkeit schenken. 

Solche Ursachen sind folgende: 

1. Mechanische Hindernisse; sie bedingen je 
nach Umständen bald überwiegende Erweiterung, bald über- 
wiegende Hypertrophie. 

a) Mechanische Hindernisse in denOstien des 
Herzens. Die Zahl der durch solche herbeigeführten 
Herzleiden ist wohl die grösste. Sie sind die Folge 
verschiedenartiger Erkrankungen der arteriösen und 
venösen Klappenapparate, vorzugsweise allerdings Fol- 
gezustände der Endocarditis (Bouillaud’s chron. En- 
docarditis), und lassen sich im Allgemeinen zurückfüh- 
ren auf Verengerung--Stenose — des Ostiums 
— und auf Insufficienz seiner Klappen. Ob 
die letztere mehr eine Erweiterung, die erstere mehr 
Hypertrophie veranlasse, ist nicht ausgemacht. 

Soferne die erwähnten Erkrankungen der Klappen 
ohne Vergleich häufiger im linken Herzen vorkommen, 
so sind auch die durch solche gesetzten Herzleiden 
unverhältnissmässig häufiger im linken als im rechten 

Herzen. Je nach dem Sitze der Klappenkrankheit erkrankt 

zunächst der Vorhof oder der Ventrikel, oder, bei er- 

krankter arteriöser und venöser Klappe, beide zugleich. 


b) 
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Von hier aus breitet sich sofort in Folge der behinder- 
ten Entleerung der Herzhöhlen linker Seite und der da- 
durch gesetzten Hemmniss des capillaren Kreislaufes 
durch die Lungen, die Krankheit auf den rechten Ven- 
trikel und von diesem sofort auf den Hohlvenensack aus, 
und erscheint hier gemeinhin als Hypertrophie mit über- 
wiegender Erweiterung, am Hohlvenensacke insbeson- 
dere nicht selten als passive Erweiterung. 
Mechanische Hindernisse in den AÄrterien- 
stämmen; solche finden sich in verschiedener Ent- 
fernung vom Herzen, je näher sie demselben sind, de- 
sto mehr sind sie die Herzkrankheiten hervorzubringen 
im Stande. 

Derlei Hindernisse sind von verschiedener Art: 

Nicht selten ist es eine angehorne Enge des einen 
oder des anderen Gefässstammes ; insbesondere beob- 
achtet man diess an dem Aortenstamme als eine Insuf- 
ficienz seines Calibers, die sich sofort von ihm auf die 
Aeste und wahrscheinlich auch auf die feinere Verzwei- 
gung erstreckt. Sie hat eine sehr bedeutende Erweite- 
rung mit in verschiedenem Grade entwickeltem acti- 
ven Charakter (Hypertrophie) im Aortenventrikel, und 
von diesem aus ähnliche Erweiterungen des Lungen- 
venensackes, der Höhlen des rechten Herzens zur 
Folge. 

Hieran reihen sich die in Folge von Texturveränderung 
erworbenen Verengerungen der genannten Gefässstämme 
und ihrer Hauptäste, und deren endliche Obliteration. 

Hieran weiters die Verengerungen derselben, gesetzt 
durch Compression, Dehnung; die Hemmniss, welche 
die Blutströmung durch Verlängerung, winkelige Bie- 
gung, darmähnliche Windung u. dgl. grosser Arterien 
erleidet. 

Andererseits sind es auch Erweiterungen der genann- 
ten Arterienstämme, die bekanntlich vor Allen am Aor- 
tenstamme und seinen Hauptästen häufig und in ausge- 
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zeichnet hohem Grade, unter den verschiedenen Formen 
des Aneurysma vorkommen. Im Allgemeinen führen der- 
lei Zustände eine Erkrankung des Aortenventrikels in 
Form von activer Erweiterung desto eher und in desto 
höherem Grade herbei, je näher dem Herzen hin sie Statt 
finden, und je bedeutender sie dabei sind. Zu bemerken 
ist, dass hiemit zwar oft eine Insufficienz der Klappen 
des erkrankten Gefässstammes zugleich vorkomme, dass 
aber diese eben so oft auch nicht vorhanden und zur 
Entstehung der Herzkrankheit nicht nöthig sei. Diese 
entsteht sodann, indem die in dem erweiterten und er- 
lahmten Gefässrohre immerdar angehäufte Blutmasse ein 
Hinderniss für das freie Eindringen jeder nächstfolgen- 
den Blutwelle abgibt. 

Aehnliche (mechanische) Hindernisse in 
dem Capillargefässsysteme. Derlei Hinder- 
nisse in der Capillarität des Systems derLun- 
genarterie sind ziemlich augenfällig; sie bedingen 
active Erweiterungen des rechten Ventrikels und sofort 
Erweiterung des Hohlvenensacks bald mehr activen, 
bald mehr passiven Charakters. Hieher gehören: 

Die Hemmniss,, welche der Kreislauf durch das Ca- 
pillargefässsystem der Lungen erleidet durch Beengung 
der Brusträume und die hiedurch gegebene übermässige 
Dichtigkeit der Lungentextur. Solches kömmt in einem 
ganz ausgezeichneten Grade und als perennirender Zu- 
stand bei den durch Rückgrathsverkrümmung, zumal 
starke Scoliosen und Kyphosen, gegebenen Missstaltun- 
gen des Thorax und Verengerungen seiner Räume, bei 
der rhachitischen Hühnerbrust vor; die erwähnten Er- 
krankungen des rechten Herzens erreichen hohe Grade, 
gemeinhin ist die Hypertrophie sehr entwickelt. 

Die Dichtigkeitsvermehrung und endliche Verödung 
eines mehr weniger umfänglichen Abschnittes der Lunge 
in Folge der Compression durch yleuritisches Exsudat 
und im Gefolge seiner Heilung, in Folge von indurirter 
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Pneumonie; die Entwickelung des Herzens wird desto 
beträchtlicher seyn, je mehr eine eigentliche Verödung 
der Textur der Lunge Statt fand, je grösser der ver- 
ödete Abschnitt derselben ist, und je mehr darin an Ca- 
pillarität durch Obliteration verloren ging. 

Die Verödung der Lungentextur neben ausgebhreite- 
ten und grossen Bronchialerweiterungen. 

Die Hemmniss, die der Kreislauf durch die Capilla- 
rität der Lungen bei deren Emphysem (Emphysema ve- 
siculare) erleidet. Sie ist zum Theile, und zwar im Be- 
ginne in der beharrlichen übermässigen Ausdehnung der 
Lungenzellen, zum grössten Theile beim entwickel- 
teren Uebel in der mit der Atrophie der Lungentextur 
gleichmässig Statt findenden Obliteration der Capillar- 
gefässe begründet. Je ausgebreiteter das Emphysem, je 
höher der Grad desselben und je länger seine Dauer, 
desto bedeutender die Herzkrankheit; sie erreicht sehr 
oft ausgezeichnet hohe Grade. 

Die Hemmniss , welche sich der Injection der Lun- 
gen von der Lungenarterie aus entgegenstellt, in der 
durch Krankheiten des linken Herzens begründeten un- 
zulänglichen Entleerung der Lungenvenen, und der 
hiedurch gesetzten habituellen Ueberfüllung der Lun- 
gen-Capillarität. Hieraus entsteht die grösste Anzahl 
von Erkrankungen des rechten Herzens, — alle die vielen 
vom linken Herzen her durch Vermittlung des capillaren 
Lungengefässsystems als consecutive sich entwickelnden 
Erweiterungen des rechten Ventrikels und des Hohl- 
venensackes. Am bedeutendsten sind jene von ihnen, 
die in der erörterten Weise durch eine Stenose des 
venösen Ostiums des linken Herzens bedingt sind. 

Die Tuberculose der Lungen und die tuberculöse Lun- 
genphthise haben nur in den bei Weitem seltneren Fällen 
eine Entwickelung des rechten Herzens in Form einer 
activen Erweiterung sehr mässigen Grades zur Folge. 
Gewöhnlicher ist sogar ein gewisser Grad von Ver- 
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kleinerung des Herzens und zwar in Form von einfacher 
oder selbst concentrischer Atrophie desselben, die der 
allgemeinen Tabes und namentlich der Aufzehruug der 
Blutmasse entspricht. 

Im Gegentheile zu dem bisher Erörterten sind ähnli- 
che Hindernisse in der Capillarität des Aorten- 
systemes unbekannt, oder zum Wenigsten so dunkel, 
dass sich über ihre perennirende oder vorübergehende 
Existenz zwar a priori zu begründende Vermuthungen, 
aber nicht physikalisch (anatomisch) nachweisbare That- 
sachen aufstellen lassen. 

2. Texturkrankheiten des Herzens. Zu die- 
sen gehören: 

a) ganz vorzüglich Entzündungen; die Entzündungen 
des Herzbeutels, des Herzfleisches, des Endocardiums; 
die Entzündung dieser Gebilde an und für sich als auch 
deren Folgezustände. Die Entzündungen an und für sich 
veranlassen durch Lähmung des Herzfleisches Erweite- 
rungen, ihre Fölgezustände unterhalten diese, vergrös- 
sern sie auf mechanische Weise und machen, dass sich 
allmälig auch Hypertrophie den Erweiterungen beigesellt. 

Ausgezeichnet sind die Erweiterungen in Folge chro- 
nischer Pericarditis, zumal jener mit eiterigem Exsu- 
date, und sofort in Folge der durch sie gesetzten Be- 
kleidung des Herzens mit einer contractionsunfähigen 
Pseudomembran, so wie einer mittelst derlei Neugebilde 
zu Stande gebrachten straffen Verwachsung des Herzens 
mit dem Herzbeutel. Die Entzündung an und für sich 
bedingt , je intensiver sie selbst, je grösser der Erguss, 
und je mehr dieser seiner Qualität nach ein purulenter 
ist, desto mehr eine Paralyse des Herzfleisches mit der 
schon erörterten Entfärbung und Cohäsions-Verminde- 
rung desselben und damit eine pässive Erweiterung des 
Herzens. Je länger die Entzündung angedauert hat, 
desto bleibender ist die genannte Eıkrankung des Her- 
zens, und ist dieses in diesem Zustande endlich mit dem 
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Herzbeutel verwachsen, so hindert dieser und das ihn 
an das Herz anlöthende Pseudogebilde mechanisch die 
Zusammenziehung des letztern und eine allmälige Wie- 
der-Auswirkung seiner Muskelfaser. Diese Erweiterun- 
gen betreffen gewöhnlich das gesammte Herz. 

Aehnlich sind die Erweiterungen, die der endocar- 
ditische Process auf dieselbe Weise veranlasst, nur sind 
sie gewöhnlich nicht so bedeutend und gestalten sich, 
soferne jener Anomalien der Klappen hinterlässt, durch 
hinzutretende Hypertrophie allmälig zu activen Erweite- 
rungen. Sie betreffen unverhältnissmässig häufiger das 
linke Herz, zumal dessen Ventrikel. 

Dass die substantive Entzündung des Herzfleisches 
eine desto bedeutendere Erweiterung des Herzens ver- 
anlasse, je öfter sie sich wiederholt, je mehrere Entzün- 
dungsherde vorhanden und je ausgebreiteter sie sind, ist 
einleuchtend. Die Erweiterung aus dieser Quelle betrifft 
mithöchst seltenen Ausnahmen immer den Aortenventrikel. 

b) Fettsucht des Herzens. Die übermässige An- 
und Einbildung von Fettgewebe am Herzen gibt durch 
die gleichzeitige Verdünnung der musculösen Herz- 
wände Anlass zur Entstehung von Erweiterung mit pas- 
sivem Charakter. 

Die Form, von der wir als einer consecutiven bei 
der Erörterung des Texturzustandes hypertrophirter und 
erweiterter Herzen sprachen, scheint wohl eine wei- 
tere Zunahme der Erweiterung zu begünstigen. 

3. Endlich mag in allen jenen Fällen, wo man eine 
vorliegende Herzkrankheit nicht in einem oder dem andern der 
aufgeführten ursächlichen Momente begründen kann, dieselbe 
in Folge übermässiger Innervation des Herzens erzeugt 
worden seyn. Es gehört hieher eine beträchtliche Anzahl 
von Hypertrophien und Erweiterungen des linken Herzens, 
welche Bouillaud zum Unterschiede von den consecuti- 
ven, d. i. durch die oben aufgeführten Momente bedingten , 
primitive nennt. 
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Viele der angeführten ursächlichen Momente, nament- 
lich Endocarditis und ihre Folgezustände ergeben sich zu- 
weilen schon im Fötus, und die durch sie bedingten Herz- 
krankheiten sind somit angeborne. Noch andere hieher 
gehörige Herzkrankheiten sind in einem ursprünglichen 
Bildungsfehler des Herzens, seiner Ostien, und der 
Gefässstämme begründet, und bilden eine besondere Reihe, 
von welcher am Schlusse bei der Cyanose Erwähnung ge- 
schehen wird. 

Gegenüber den ursächlichen Momenten sind nach einer 
andern Richtung hin, die durch die Herzleiden be- 
dingten consecutiven Erkrankungen höchst wich- 
tig; sie sind sehr zahlreich, die vorzüglichsten derselben 
folgende: 

Ueberfüllung und Erweiterung, Stase im 
gesammten venösen Gefässsysteme; sie ist am 
auffallendsten in den venösen Gefässstämmen, den Hohl- 
adern, dem Pfortaderstamme, von da breitet sie sich auf 
deren Aeste und Zweige und sofort in das capillare Gefäss- 
system aus, und ist in diesem durch die Ueberfüllung und 
die Cyanose ausgesprochen. 

Hämorrhagien als Folge der eben genannten Ueber- 
füllung des capillaren Gefässsystems: sie erscheinen als 
Blutungen aus der Nasenschleimhaut, als übermässige men- 
struale Uterinalblutungen, Blutungen der Bronchial- und 
Lungenschleimhaut (Hämopto& und hämoptoischer Infarctus), 
Blutungen der Darmschleimhaut, als Leberblutung (Apo- 
plexie der Leber), Gehirnblutung. Von diesen sind vorzüg- 
lich die Blutungen der Bronchial- und Lungenschleimhaut 
und die Gehirnblutung sehr häufig und wichtig, sie werden 
desshalb nebst anderen noch weiter unten im Besonderen be- 
sprochen werden. 

Hypertrophien: solche betreffen vorzugsweise die 
parenchymatösen Unterleibseingeweide, die Leber, die Milz, 
die Nieren, vorzüglich jedoch die beiden ersteren. Sie sind 
oft durch eine augenfällige Volumsvermehrung der genann- 
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ten Organe, einen perennirenden Tumor derselben, noch öfter 
mit oder auch ohne solchen durch eine auffällige Consistenz- 
zunahme, begründet in einem durch Hypertrophie gesetzten 
gedrängteren elementaren Baue, ausgesprochen. 

Hieran reihen sich die Hypertrophien der 
Schleimhäute und sofort die chronischen ca- 
tarrhalischen Entzündungszustände, Blen- 
norrhöen derselben. Sie sind insbesondere als Bron- 
chialcatarrh und als Catarrh des gesammten Darmschleim- 
hauttractus durch ihren hohen Grad und ihre Ausbreitung 
ausgezeichnet. 

Hydrops: Er entsteht gewöhnlich als Anasarca der 
Untergliedmassen und wird sofort durch Hinzutritt von serö- 
sen Ergüssen in die grossen serösen Säcke zum allgemeinen 
Hydrops; er ist das Ergebniss der obgenannten Venosität 
und mechanischen Hyperämie. Sehr wichtig ist Lungenödem, 
welches sich bald später und zwar erst im Gefolge anderer 
Hydropsien und langsam, bald dagegen als eine der ersten 
hydropischen Erscheinungen sehr rasch zu hohem Grade 
entwickelt, und in der letzteren Form nicht selten schnell 
tödlich wird. 

Ausser diesen Folgezuständen gibt es noch andere, die 
wegen ihrer Wichtigkeit eine besondere Beachtung verdie- 
nen. Diese sind gewisse Erkrankungen der Leber. 

Die Leberkrankheiten, die wir erwähnen wollen, hat 
man häufig als Ursache der Herzkrankheiten angesehen; 
man sieht indess nicht wohl ein, wie sie solche herbeizu- 
führen im Stande seyn sollten. Vielmehr spricht Thatsache 
sowohl, als Theorie dafür, dass sich die krankhaften Zu- 
stände der Leber in Folge der Herzkrankheiten, und zwar 
aus der durch diese gesetzten perennirenden mechanischen 
Hyperämie entwickeln. Es gehören hieher nebst der bereits 
gedachten Hypertrophie der Zustand von Muskatnuss- 
leber und zwar gewöhnlich in einer sehr exquisiten Form, 
d. i. scharf gesonderte und durch Färbung scharf marquirte 
rothe sehr blutreiche und daneben gesättigt gelbe Substanz; 
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endlich die sich. sofort hieraus allmälig ohne Entzündung, 
oder unter Hinzutritt einer solchen entwickelnde granu- 
lirte Leber. 

Wir haben oben bei den Blutungen jener der Bron- 
chial- und Lungenschleimhaut und der&ehirnblu- 
tung als besonders wichtiger Ereignisse im Gefolge der in 
Rede stehenden Herzkrankheiten gedacht. Die Gehirnblutung 
(Apoplexia gravis) trifft in einer so grossen Ueberzahl der Fälle 
mit einem Herzleiden zusammen, dass man billigerweise in die- 
ses eine disponirende Ursache zur Gehirnapoplexie setzen 
muss. Das Herzleiden besteht in einfacher Hypertrophie des 
Aortenventrikels oder (viel häufiger ) in Erweiterung desselben 
mit gewöhnlich sehr entwickelter Hypertrophie. Die Art und 
Weise, wie die Gehirnapoplexie zu Stande kömmt, ist ohne 
Zweifel die, dass direct durch verstärkten Impuls vom Aor- 
tenventrikel aus eine Zerreissung von Gehirngefässen gesetzt 
wird, desto eher, je mehr deren Häute im vorgerückten Le- 
bensalter ihre normale Textur und Cohäsion eingebüsst ha- 
ben, brüchig und leicht zerreisslich geworden, verknöchert 
sind u. s. w. Ein ähnliches oder dasselbe Verhältniss will 
man gemeinhin zwischen den Blutungen der Bronchial- und 
Lungenschleimhaut und einer activen Erweiterung des rech- 
ten Herzens geltend machen. Es ist jedoch diessfalls zu 
beachten: Diese Blutungen kommen in der Form von Hämo- 
pto& und hämoptoischem Infarctus (Lungenapoplexie) sehr 
häufig bei den Erweiterungen und Hypertrophien der ver- 
schiedensten Abschnitte des Herzens vor. Im Vergleiche mit 
der nicht geringen Häufigkeit von activer Erweiterung des 
rechten Ventrikels sind sie bei dieser doch im Allgemeinen 
selten, und die Häufigkeit ihres Zusammentreffens nament- 
lich der Häufigkeit von activer Erweiterung des Aortenven- 
trikels und Gehirnapoplexie weit untergeordnet. Ob diess 
von der Abwesenheit jener Erkrankung der Gefässhäute im 
Lungenarteriensysteme, die an den Gehirngefässen nach- 
weisbar ist, abhängt, ist nicht ausgemacht, weil einerseits 
Gehirnapoplexien bei dem genannten Herzleiden (Hypertro- 
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phie des Aortenventrikels) ohne nachweisliche Anomalie der 
Gehirngefässe vorkommen, und andererseits die Bronchial- 
und Lungenblutungen bei den sämmtlichen hieher gehörigen 
Herzleiden häufig sind. Es sind allem dem zufolge diese nur 
in seltenen Fällen durch einen verstärkten Impuls vom hy- 
pertrophirten rechten Ventrikel aus gesetzt, in den allermei- 
sten dagegen die Folge der durch behinderte Entleerung der 
Lungenvenen ins linke Herz bedingten Ueberfüllung des 
sämmtlichen Lungen-Gefässapparates. 

Die erörterten Herzkrankheiten befallen jedes Alter, 
selbst den Fötus, man findet sienurinsoferne, als sich während 
einer längern Zeitperiode eher als in einer kurzen, und in 
jener zugleich leichter mehrere verschiedene ursächliche 
Momente für selbe entwickeln und thätig seyn können, im 
gereifteren Alter im Ganzen häufiger als im Kindesalter und 
in der jugendlichen Lebensperiode. 

Sie tödten häufig durch die genannten Folgekrankheiten, 
nicht selten plötzlich und zwar zunächst durch Lähmung des 
hypertrophirten Organes , durch Hyperämie der Lungen und 
rasch entwickeltes Lungenödem, durch Gehirnblutung. 

Sie sind endlich andererseits ausgezeichnet durch die Im- 
munität, die sie dem befallenen Individuum vor Tuberculose ge- 
ben; die allermeisten an und für sich sehr verschiedenartigen 
Anomalien überhaupt, die eine Immunität dieser Art leisten, 
leisten sie durch Vermittelung einer vor dieses Forum gehö- 
renden Herzkrankheit. 


B. Regelwidrige Kleinheit. 


Eine anomale Kleinheit des Herzens kömmt unter zwei 
wesentlich verschiedenen Formen vor: sie stellt 
entweder eine angeborne und ursprüngliche Klein- 
heit dar, oder sie ist das Ergebniss von Atrophie, d. i. 
Atrophie, Schwund des Herzens. Unter jeder die- 
ser Formen ist die regelwidrige Kleinheit des Herzens ohne 
allen Vergleich seltener als die regelwidrige Grösse. 

Rokitansky Anatomie, Bd, II, 27 
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Die erstere ist bisweilen mit einer fötalen Gestaltung 
des Herzens, mit Offenseyn des Foramen ovale, ja auch mit 
bedeutenderen Bildungsfehlern vergesellschaftet; in vielen 
anderen Fällen ist diess nicht der Fall. Der Grad der regel- 
widrigen Kleinheit ist verschieden, in ausgezeichneten Fäl- 
len ist das Herz eines Erwachsenen etwa dem eines 6—7 
Jahre alten Kindes gleich. Sie scheint beim weiblichen @e- 
schlechte häufiger vorzukommen, sie trifft überhaupt nicht 
selten, vorzüglich aber bei diesem mit allgemein zurückge- 
bliebener Entwickelung , und namentlich mit zurückgeblie- 
bener Entwickelung der Sexualorgane zusammen. Bemer- 
kenswerth ist die Meinung Lännec’s, dass die häufigen 
Ohnmachten mancher Personen durch ein im Verhältnisse 
zum Körper zu kleines Herz bedingt werden. 

Die Atrophie des Herzens begleitet in einem giewis- 
sen Grade zunächst die allgemeinen Abzehrungen überhaupt, 
ausgezeichnet ist sie jedoch gewöhnlich nach Typhus, noch 
mehr bei den Schwindsuchten im Gefolge tuberculöser, kreb- 
siger Afterbildung und deren Jauchung. Nebstdem wird ein 
atrophischer Zustand des Herzens bisweilen durch Druck 
und Raumbeengung, z. B. von grossen Aftermassen in den 
Mediastinis veranlasst, es haben einen solchen ferner die 
Pericarditis, Fettanhäufungen auf dem Herzen u. dgl. zur 
Folge. Ein wichtiges ursächliches Moment ist Verengerung 
der Ostien der Kranzarterien. 

Das Herz verhält sich hiebei auf verschiedene Weise , bald 
ist sein Fleisch derb und dabei gewöhnlich rothbraun, bald ist 
es erschlafft, leicht zerreisslich, dabei rostfärbig, lederähn- 
lich gelb, fahl. Bezüglich des Verhaltens der Herzhöhlen 
lassen sich nach Bouillaud drei verschiedene Formen 
aufstellen, nämlich: 

a) eineeinfache Atrophie — Abmagerung (Ver- 
dünnung) der Herzwand mit normal gebliebener Capaeität 
der Herzhöhle; 

b) eine excentrische Atrophie — Abmagerung 
der Herzwand mit Erweiterung der Herzhöble; 
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c) eine concentrische Atrophie — normale, oder 
selbst vermehrte Dicke der Herzwand mit Verengerung der 
Herzhöhle ; — sie ist die gewöhnlichste. 

Das Volumen des Herzens ist bei der ersten Form ver- 
ringert; bei der zweiten kann es verringert oder das normale, 
oder es kann vergrössert seyn; bei der dritten Form ist es 
constant und gewöhnlich auffallend verringert. Diese letzte 
Form nähert sich am meisten der ursprünglichen Kleinheit und 
- könnte mit selber verwechselt werden. 

Nebst der oben bemerkten Beschaffenheit des Herzflei- 
sches sind als unterscheidendes Kennzeichen der Atrophie 
noch besonders zu erwähnen: der Schwund des Herzfettes, 
seröse Infiltration des fetthältigen Zellgewebes an der Herz- 
spitze, der Herzbasis u. s. w., in Folge von Runzelung ge- 
trübtes Pericardium und Runzelung zufällig vorhandener 
Sehnenflecke , endlich ungewöhnlich geschlängelter Verlauf 
der Kranzgefässe. 

Von einerkrankhaftenVerdünnung,Atrophie 
des Endocardiums und der Klappen wird im Verfolge 
erwähnt werden. 


5. Anomalien der Consistenz. 


Wir haben bereits einige dieser Anomalien kennen ge- 
lernt; zu diesen gehören: 

dieConsistenzzunahme des Herzfleisches bei den 
Hypertrophien, sie erreicht bisweilen, und zwar besonders 
am rechten Ventrikel einen sehr beträchtlichen Grad; 

die Consistenzabnahme desselben bei den passi- 
ven Erweiterungen, bei einigen Atrophien; 

Die mit Entfärbung vergesellschaftete eigenartige V er- 
minderung der Consistenz des Herzfleisches im @e- 
folge von Pericarditis, zumal hämorrhagischen, eiterigen, 
tuberculösen Exsudationen, die demselben etwa den Habitus 
eines halbgekochten Fleisches verleiht. (Vgl. S. 376.) 

Eine andere Consistenzabhnahme, von der bisher 
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nur gelegenheitlich Erwähnung geschah, und die erst im Ver- 
folge nähere Erörterung finden wird, ist jene, die die Fett- 
sucht des Herzens begleitet. 

Unter eine oder die andere von diesen Formen von zu 
einem auffälligen Grade gediehener Consistenzverminderung 
gehören höchstwahrscheinlich die von vielen Beobachtern als 
Erweichungder Herzsubstanz angesehenen Fälle. 
Vielleicht lag wohl auch manchem derselben ein Entzündungs- 
herd im Herzfleische zu Grunde. 

Die im Gefolge von Typhus allerdings bisweilen vorkom- 
mende Consistenzabnahme, d. i. Erschlaffung und leichte 
Zerreisslichkeit des Herzfleisches ist eine symptomatische, 
auf keiner wesentlichen Störung der Textur basirte einfache 
Consistenzverminderung. 

Von einer Erweichung der Klappen wird später 
bei den Krankheiten dieser die Rede seyn. 


6. Trennungen des Zusammenhanges. 


Hieher gehören: 

a) Die durch eindringende verletzende Werkzeuge so- 
wohl als auch durch eingetriebene Bruchstücke der Rippen, 
des Brustbeines gesetzten Verwundungen des Her- 
zens; sie treffen das Herz von verschiedenen Gegenden her, 
an verschiedenen, an einer oder mehreren Stellen, sie sind 
ferner oberflächliche oder in die Herzhöhlen penetrirende 
Wunden. 

b) Die Berstungen des Herzens in Folge erschüt- 
ternder Gewalt. Sie betreffen je nach Umständen verschie- 
dene Abschnitte des Herzens, sehr oft in grosser Aus- 
dehnung. 

c) Die spontanen Berstungen oder Zerreissungen 
des Herzens (Cardiorhexis, Rupturacordis spon- 
tanea); sie sind für uns die wichtigsten. 

Diese spontanen Zerreissungen betrefien entweder die 
Wandung einer Herzhöhle, oder sie betreffen die Sehne 
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eines Papillarmuskels, einen Papillarmuskel selbst, einen 
Fleischbalken, eine Klappe, — das erste ist das allerhäufig- 
ste. Am gewöhnlichsten zerreisst ferner der linke Ventrikel, 
höchst selten im Vergleiche damit der rechte Ventrikel, 
am allerseltensten die Vorhöfe. Am linken Ventrikel selbst 
endlich betrifft die Zerreissung fast immer die convexe oder 
vordere Wand, gewöhnlich ihre Mitte näher dem Septum 
hin; höchst selten im Vergleiche hiemit ereignet sich die 
Zerreissung auf dessen ebener oder hinterer Wand. Gewöhn- 
lich erscheint dieser Riss auf der Aussenfläche des Herzens 
in Form einer schief nach innen (gegen das Septum) hin la- 
gernden Spalte von verschiedener Länge; in der Tiefe jedoch 
bietet er ein anderes Aussehen dar. Hier erscheint, je näher 
der innern Fläche, in desto grösserem Umfange das Herz- 
fleisch wie zermalmt und aufgewühlt, und der Riss stellt 
dabei bald einen gerade oder mehr weniger schräg verlaufen- 
den einfachen Gang, bald vielmehr eine ausgebuchtete, ver- 
ästigte Kluft dar. Sehr gewöhnlich findet sich innen in seinem 
Umfange eine zwischen die Trabekeln eingeflochtene Gerin- 
nung vor, bisweilen ist der ganze Kanal von einer solchen 
ausgefüllt. 

Gewöhnlich ist bloss ein Riss vorhanden, doch kommen 
gerade nicht selten auch zwei und mehrere sich in der Tiefe 
vereinigende oder völlig gesonderte Risse, nahe aneinander 
oder entfernt, selbst in ganz verschiedenen Herzabschnitten, 
2. B. am linken und zugleich am rechten Ventrikel vor. 

Von Wichtigkeit ist die Erforschung der ursächli- 
chen Momente dieser Zerreissungen. So sehr man glau- 
ben sollte, dass vorzugsweise Herzen mit dünnen, eı- 
schlafften und sonst leicht zerreisslichen Wandungen zer- 
reissen, oder dass die Zerreissung vorzugsweise dünnwan- 
dige Abschnitte des Herzens betrifft, so ist diess doch keines- 
wegs der Fall, denn es zerreisst, wie aus dem oben Gesag- 
ten hervorgeht, gerade vorzugsweise das Herz in seinem 
dieksten und kräftigsten Abschnitte, ja in den meisten Fällen 
findet sich dieser sogar in einem hypertrophischen Zustande. 
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Unterwirft man jedoch diese Fälle einer genaueren Untersu- 
chung, so stellt sich heraus, dass, wie zum Theile schon 
erörtert worden, der genannte Abschnitt des Herzens d. i. 
der Aortenventrikel oft und zumal in Combination mit hyper- 
trophischer Entwickelung in einer Weise erkrankt ist, die 
eine Disposition zur spontanen Zerreissung abgeben muss, 
und zwar in jenem Grade, dass es zu einer solchen nicht 
etwa erst einer durch verschiedene Einflüsse verstärkten 
Herzaction bedarf, sondern dass das Herz in den gewöhnli- 
chen Fällen während vollständiger Körper- und Gemüths- 
ruhe zerreisst. 


Solche Erkrankungen sind die verschiedenen Fettsuch- 
ten des Herzens, vor allen aber jene, deren wir oben bei 
den Hypertrophien und Erweiterungen als eines sehr häufi- 
gen Texturleidens gedachten, bei der das Herzfleisch mit 
Entfärbung zum Schmutziggelblichen , Fahlen morsch und 
zerreisslich wird. Nebst dieser sind es Entzündungsheerde 
im Herzfleische, und zwar die Entzündung in ihren ersten 
Stadien, die oft eine Zerreissung des Herzens veranlasst. 
Sofort sind als eine entferntere Bedingung Verengerungen 
im arteriösen Ostium des Aortenventrikels zu beachten. End- 
lich disponirt dazu vorzugsweise vorgerücktes Lebensalter. 


Diese Zerreissungen haben eben so wie die durchboh- 
renden Herzwunden gewöhnlich einen schnellen Tod zur 
Folge. Soferne die in die Höhle des Herzbeutels erfolgende 
Blutung, der Menge des Extravasates nach, in den gewöhn- 
lichen Fällen nieht hinreicht, den Tod in der Verblutung zu 
begründen, hat man die Frage gestellt, worin die Ursache des 
schnellen Eintrittes des Todes sonst zu suchen sei. Als solche 
hat man denn die durch das Extravasat, und bei grossen 
Herzwunden die in Folge der Trennung zahlreicher Muskel- 
fasern selbst beeinträchtigte Function des Herzens angege- 
ben. Nebst diesen hat aber Bouillaud die beachtenswerthe 
Meinung ausgesprochen, der Tod erfolge durch Syncope als 
Folge der durch das Extravasat (Blutung des Aortenventri- 


423 


kels) gesetzten plötzlichen Entziehung des Blutes, d. i. der 
Anämie des Gehirnes. 

Indessen erfolgt der Tod bei penetrirenden Herzwunden 
nicht immer so plötzlich, er wird bisweilen beträchtlich ver- 
zögert, ja es mag wohl nach einigen aus einer ziemlichen 
Anzahl gewählten Beobachtungen die Herzwunde überlebt 
werden und heilen. Den verzögerten Tod hat man sich durch 
die Enge, den schiefen Verlauf des Wundkanals, das Ver- 
legtweıden desselben durch die einzelnen in verschiedener 
Weise rerwundeten Lagen des Muskelfleisches erklärt. In 
manchen Fällen wurde die Wunde durch das in der Herz- 
wunde stzcken gebliebene verletzende Werkzeug, oder ein 
Bruchstück desselben, selbst durch eingetriebene Rippen- 
fragmente verstopft erhalten. 

Die Frage, ob bei spontanen Berstungen der Riss wäh- 
rend der Systole oder während der Diastole erfolge, ist 
schwierig zu beantworten. Manche (Pigeaux) glauben 
ohne hinreichende Gründe, dass er gewöhnlicher während 
der Diastole erfolge. Der Analogie mit Zerreissungen will- 
kührlicher Muskeln nach sollte er sich wohl während der Sy- 
stole ereignen. Als Nachweis übrigens, dass er nicht selten 
während der Diastole Statt finde, könnte der Umstand dienen, 
dass sich der Riss in dem nach dem Blutverluste zusammen- 
gezogenen Herzen nicht als ein gerader, sondern in Folge 
der Verschiebung der verschiedenen Muskellagen als ein ge- 
wund:ner, winkelig oder im Ziekzack verlaufender Kanal 
darstellt. 

üben so schwierig ist es, überhaupt sowohl als auch 
für enzelne Fälle, zu bestimmen, ob der Riss mit einem 
Male die ganze Dicke der Herzwand betroffen, oder ob er 
allmäig in mehreren aufeinander folgenden Momenten zu 
einem penetrirenden geworden sei, ob er sofort aussen, 
oder & er innen begonnen habe. In letzterer Rücksicht glau- 
ben wr, dass der Riss in den allermeisten Fällen in den in- 
neren Muskellagen beginne. Die Zerreissung eines Papillar- 
muskes, eines Fleischbalkens ist sehr selten, ihre Bedin- 
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gungen wahrscheinlich dieselben, wie die des Risses der 
Fleischwand des Herzens. 

Die Zerreissung der Papillarsehnen und der Klappen ist 
wohl immer durch die die Entzündung der innern Herzaus- 
kleidung (Endocarditis) begleitende Lockerung und Zerreiss- 
lichkeit der Gewebe bedingt. Sie ist nicht ganz selten, wich- 
tig wegen der durch sie gesetzten Insufficienz der Klappen. 
Die Laesiones continui an den Klappen werden überdiess 
näher im Verfolge erörtert werden. 


7. Krankheiten der Textur. 
a) Hyperämie, Anämie. 


Man kennt keinen Zustand von Hyperämie des Her- 
zens, der wesentlich wäre; sehr gewöhnlich ist übrigens 
eine durch dunkle Färbung des Herzfleisches, Strotzen sei- 
ner Gefässe, zumal der venösen, im höheren Grade durch 
kleine Extravasate in Form Hirsekorn-, Linsen-grosser Ec- 
chymosen besonders in den äussern Schichten und in der 
Nähe der Basis des Herzens, an den Vorhöfen und in der 
Umgebung des Ursprunges der Arterienstämme ausgespro- 
chene Hyperämie des Herzens, wie sie bei den Hypertro- 
pbien und Erweiterungen zumal von Stenose, uni bei 
Asphyxien Neugeborner und Erwachsener vorkömmt. 

Eine Apoplexie des Herzens als Blutextrivasat 
in das Herzfleisch, Suflusion des Herzfleisches ist als eine 
Erscheinung von keinem Belange bei den Zerreissungen des 
Herzens in verschiedenem Grade und Ausdehnung zugegen. 

Eine Anämie des Herzens ist an und für sich 
durch die ihr zukommenden Kennzeichen gewöhnlich nicht 
deutlich ausgesprochen, und wird wahrscheinlich deshalb 
übersehen: es kömmt jedoch eine solche, wie man aıs den 
bei Erkrankungen der Aorta vorkommenden Verengenngen 
und endlichen Obliterationen der Ostien der Kranzaterien 
folgern darf, gewiss als ein sehr wichtiger, wie es &heint, 
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bisher sehr wenig gewürdigter, krankhafter Zustand des 
Herzens ver. 


b) Entzündungen. 


Wir haben hier, nachdem wir die Entzündung des äus- 
sern Herzvelamentes als Pericarditis bereits erörtert haben, 
noch von der Entzündung der innern Herzaus- 
kleidung und von der Entzündung des Herz- 
fleisches zu handeln. 


1. Entzündung der innern Herzauskleidung, 
Endocarditis. 


Erst in der neuern Zeit und zwar durch Bouillaud 
ist diese Entzündung unter dem Namen von Endocarditis 
überhaupt, und als Grundlage zahlreicher consecutiver 
Herzkrankheiten insbesondere nachgewiesen worden. Die 
Wichtigkeit des Gegenstandes an und für sich sowohl, als 
auch insbesondere die bezüglich der Häufigkeit der Endocar- 
ditis gehegten differenten Meinungen, die ungeachtet vieler 
Bemühungen fast jeder soliden Begründung entbehrende 
Diagnostik derselben an der Leiche, und endlich die sofort 
noch weniger sichere Erkenntniss ihrer Ausgänge und Fol- 
geübel u. dgl. bestimmen uns einerseits diesem Kapitel in 
dem Nächstfolgenden eine nur das Nöthigsste erörternde Ein- 
leitung voranzuschicken , und andererseits unsere Leser 
gleich im Voraus darauf aufmerksam zu machen, dass wir, 
wie sich aus diesem Kapitel sowohl, als auch aus andern 
auf dasselbe Bezug nehmenden ergeben wird, in vielen Ein- 
zelnheiten zu einem von dem bisher über Endocarditis ge- 
wöhnlich Vorgetragenen völlig abweichenden Resultate ge- 
langt seien. 

Das Endocardium ist gleich der inneren Gefässhaut, es 
besteht neben einem Epithelium im Wesentlichen aus der 80- 
genannten Längsfaserhaut (Vergl. Henle); unter ihr liegt 
eine besonders in den Vorhöfen und ganz vorzüglich im 
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 Lungenvenensacke sehr ansehnliche Schichte elastischer und 
Zıellgewebs-Fasern, und hierauf stosst das Herzfleisch. Im 
linken Herzen und zwar zumal am Lungenvenensacke liegt 
unter der Längsfaserhaut bisweilen eine der Ringfaserhaut 
der Arterien ähnliche Schichte. Jenes Gesammt- Velament 
überzieht die Fleischbalken, die Papillarmuskeln und ihre 
Sehnen, das eigentliche Endocardium überkleidet auch die 
Klappen; es können diese jedoch nur insoferne, als man 
nicht vergisst, dass sie im Wesentlichen aus einem mit G@e- 
fässen versehenen, faserigen Gewebe bestehen, als Dupli- 
caturen des Endocardiums angesehen werden. Nebst diesem 
faserigen (aus Zellgewebsfaser-ähnlichen und zarten Kern- 
fasern bestehenden) Gewebe finden sich bei muskelkräftigen 
Individuen auch glatte Muskelfasern in den venösen Klap- 
pen vor. Dieses Velament besitzt in seinen inneren Schich- 
ten, d. i. Epithelium und Längsfaserhaut (dem eigentlichen 
Endocardium) durchaus keine Gefässe, jedoch hat deren die 
unterliegende von vielen elastischen Fasern durchfilzte Zell- 
gewebsschichte und noch mehr das Herzfleisch. Das Endo- 
cardium ist, wie man bei den Erweiterungen der Herzhöhlen 
und bei den Vergrösserungen der Klappen im Gefolge von 
Erweiterungen der Ostien deutlich wahrnimmt, einer sehr 
beträchtlichen Ausdehnung und Verdünnung fähig. Es ist im 
linken Herzen, zumal im Lungenvenensacke von ziemlich 
ansehnlicher Dicke, viel dünner im rechten Herzen. 

Das Verhältniss des eigentlichen Endocardiums (Epithe- 
lium und Längsfaserhaut) zu einer unterliegenden mit Ge- 
fässen versehenen Schichte ist gleich dem Verhältnisse, das 
zwischen der innern Gefässhaut der Vene und deren äusseren 
Hautschichten obwaltet. Es entspricht diesem die apriorische 
Möglichkeit einer Entzündung — d. i. einer Entzündung in 
dem gewöhnlichen Sinne mit Exsudation auf die freie Ober- 
fläche — in diesen beiden und das factische Vorkommen der- 
selben, während es zwischen beiden in der Arterie, zum 
wenigsten in den grossen mit einer dieken gelben oder Ring- 
faserhaut versehenen Arterien keine Entzündung, keine 
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gemeinhin sogenannte Entzündung der innern Gefässhaut 
gibt. Der eigentliche Sitz dieser Entzündungen ist die dem 
eigentlichen Endocardium, der innern Gefässhaut subster- 
nirte zellstoflige Schichte, und wenn diese Entzündung Pro- 
dukte auf die innere Oberfläche des Herzens oder der Vene 
setzt, so geschieht diess entweder so, dass das Exsudat die 
permeable Textur des Endocardiums oder der innern Gefässhaut 
durchdringt, oder dass diese durch das Exsudat gelöst und 
abgestossen werden, oder wohl auch in dem Exsudations- 
processe durch Schmelzung untergehen. Diess letztere wird 
natürlich vor Allen bei Entzündungen mit eiterigen, jauchi- 
gen Exsudaten Statt finden. Diese Veränderungen erscheinen 
in Gestalt von Trübung, Zerreisslichkeit, filziger Locke- 
rung des eigentlichen Endocardiums, Excoriirtseyn der unter- 
liegenden @ewebsschichte u. dgl. 

Es geht auch aus dem Gesagten hervor, in wieferne die 
Bezeichnung Endocarditis für die Entzündung des innern 
Herzvelamentes passe; soferne das eigentliche der innern 
Gefässhaut gleiche Endocardium gefässlos ist, kann eine 
Entzündung nicht in ihm, sondern in den ihm unmittelbar 
substernirten mit Gefässen versehenen Geweben Statt fin- 
den. Wir werden den Namen Endocarditis mit Rücksicht 
hierauf übrigens beibehalten, für Endocarditis der Klappen 
insbesondere aber lieber den Namen Klappenentzündung 
wählen. 

Die Endocarditis ist zwar allerdings eine sehr häufige 
Krankheit, allein es ist dennoch beiweitem nicht alles das 
Endocarditis, was man dafür oder deren Produkte und Fol- 
gen ansieht; wir werden sehen, dass mancherlei krankhafte 
Zustände der Klappen des linken Herzens, zumal der arte- 
riösen, die Produkte desselben Processes seien, der als 
krankhafte Auflagerung der innern Gefässhaut in den Arte- 
rien vorkömmt. 

Die Endocarditis befällt verschiedene Abschnitte der in- 
neren Herzauskleidung, bald das die innere Fläche einer 
Herzhöhle, die Papillarmuskeln , die Trabekeln überziehende 
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Endocardium, bald jenes der Klappen, bald beiderlei. Die 
Endocarditis der Klappen ist die häufigste und bezüglich 
consecutiver Herzleiden die wichtigste. Wir werden sofort 
von den Kennzeichen beider unter Einem handeln, die der 
Enndocarditis der Klappen eigenthümlichen Charaktere dabei 
besonders hervorheben. 

1. Röthung und Injection. Was diese beiden be- 
trifft, so müssen sie bekanntlich, um eine Entzündung be- 
zeichnen zu können, in der Art vorhanden seyn, dass die 
erstere das Resultat der letzteren, d. i. einer entzündlichen 
Injection oder Stase ist, oder aber von einer mit Blutroth ver- 
mischten Exsudation in das Gewebe herrührt. Diese letztere 
Röthung besteht immer neben anderen Kennzeichen der Ent- 
zündung, ihre gewöhnliche Form ist die gesprenkelte. Jede 
andere Röthung , die sich wenigstens zum Theile nicht in 
diesem begründen lässt, kann auch nieht für ein Zeichen 
von Entzündung gelten. Nun sind in der That alle die Rö- 
thungen des Endocardiums, die man gemeinhin als Zeichen 
der Enndocarditis beschreibt, von dieser letzteren Art, sie 
tragen in ihren Schilderungen das Gepräge jener Röthe in 
ihren verschiedensten Nuaneirungen an sich, die durch Im- 
bibition der Gewebe mit Blutroth bedingt wird. Darneben hat 
man aber nach unsern hundertfältigen Erfahrungen eine ei- 
gentliche durch Injection bedingte Röthe des Endocardiums 
zu sehen so höchst selten Gelegenheit, dass es gar nicht 
auffallend wäre, wenn man, statt den obgedachten Miss- 
griff zu thun, jede entzündliche Röthe bei Endocarditis ge- 
läugnet hätte. Es kommt nämlich eine wirkliche, jedoch bloss 
durch das eigentliche Endocardium hindurchschimmernde 
Böthung und Injection nur in dem ersten Beginne der Krank- 
heit vor, und kann also nur in den höchst seltenen Fällen, 
wo in ihrem frühesten Stadium durch sie oder eine andere 
Krankheit der Tod erfolgt, wahrgenommen werden. Nebstdem 
ist damit wirklichin den meisten Fällen — als Folge von 
Bluterkrankung — eine Imbibitionsröthe vorhanden, welche 
es höchst schwierig, ja gewöhnlich völlig unmöglich macht, 
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die Injeetionsröthe zu entdecken. Jene Injectionsröthung 
weicht nun völlig von den obgedachten rothen Färbungen ab, 
sie ist constant blass-rosenröthlich , gedämpft durch das sie 
deckende eigentliche Endocardium, nie gleich einer Trän- 
kung des Gewebes, sondern dem Gefässverlaufe entspre- 
chend ästig-streifig,, überhaupt leicht, um so leichter aber, 
wie bemerkt wurde, dann zu übersehen, je mehr sie durch 
eine gleichzeitige durch Imbibition gesetzte rothe Färbung 
verwischt wird. In den allermeisten Fällen ist es nicht ver- 
gönnt, diese Röthung wahrzunehmen, denn alsbald tritt in 
ihrem @efolge ein Umstand ein, der sie sofort völlig unkennt- 
lich macht ; dieser ist 

2. Trübung, Verdiekung des Endocardiums. 
Dieses wird je nach Ausbreitung des Processes an Stel- 
len von verschiedenem Umfange undurchsichtig , weisslich, 
milchig trübe, und zugleich erscheint es hiebei in verschie- 
denem Grade dicker, gewulstet. Diese Trübung und Verdie- 
kung rührt von der Aufnahme von Entzündungsprodukt in 
das Gewebe des Endocardiums und der unterliegenden 
Schichte her, indem es nämlich darin erstarrt, oder eine 
lockernde, macerirende, schmelzende Einwirkung auf jene 
Gewebe äussert. Die getrübten und verdickten Stellen sind 
nicht scharf umschrieben,, sondern sie gehen allmälig in das 
benachbarte Endocardium über. Ausgezeichnet ist die Ver- 
diekung, welche die von Endocarditis befallenen Klappen 
derbieten, soferne hier das Substrat der Infiltration, d. i. das 
zwischen den beiden Lamellen des Endocardiums befindliche 
Gewebe in grösserer Menge angehäuft ist. Mit der Trübung 
und Verdickung: verliert das Endocardium auch seinen Glanz 
und seine G@lätte, es wird matt, sammetähnlich oder zartfil- 
zig rauh an seiner Oberfläche. 

3. Damit erscheint die gesammte innere Herzauskleidung 
inihrerTextur gelockert, sie ist leichter zerreisslich und 
das eigentliche Endocardium leichter ablösbar. Insbesondere 
zu hohen Graden entwickelt erscheint sehr oft die Lockerung 
des faserigen Klappengewehes bei Entzündung der Klappen. 
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4. Entzündungsprodukt. — Ein solches ist schon 
die eben erörterte Infiltration des Endocardiums und der un- 
terliegenden Gewebe, es frägt sich aber, ob auch ein Exsu- 
dat auf die freie Oberfläche des Endocardiums gesetzt werde, 
und in wieferne ein solches zur Constatirung einer .‚Endocar- 
ditis nothwendig sei. 

Es ist nicht sowohl den Ergebnissen der Leichenunter- 
suchung und der Analogie mit Entzündungen anderer ähnli- 
cher Gebilde und zwar zunächst seröser Häute, als viel- 
mehr den Erscheinungen am Lebenden zufolge höchst wahr- 
scheinlich, dass in den meisten Fällen von Endocarditis ein 
Exsudat auf die freie Oberfläche des Endocardiums gesetzt 
werde. Dieses Exsudat wird nun in der Mehrzahl der Fälle 
in dem Momente seiner Ausschwitzung von dem Blute weg- 
geschwemmt und in die Blutmasse aufgenommen, wo es je 
nach seiner Qualität die ihrer Intensitätnach so verschiedenen 
allgemeinen Erscheinungen am Lebenden, und die der En- 
docarditis so eigenthümlichen secundären Processe im Capil- 
largefässsysteme veranlasst. In manchen Fällen dagegen 
bleibt dasselbe ohne Zweifel in Folge eines sehr hohen Gra- 
des von Gerinnfähigkeit an der innern Fläche des Endocar- 
diums als eine hautartige Gerinnung mit zartfilziger oder zot- 
tiger freier Oberfläche haften, welche man zwar in ihrem 
ursprünglichen Zustande nur selten zu sehen Gelegenheit 
hat, die man aber desto öfter später in verschiedenen Formen, 
am deutlichsten in der Form des Sehnenflecks auf dem Endo- 
cardium wahrnehmen kann. Bei Endocarditis der Klappen 
erscheint es ganz gewöhnlich in der Form von filzigen oder 
granulirten Massen, unter denen die Klappe rauh, gelockert, 
excoriirt aussieht, und welche zum Theile die sogenannten 
Vegetationen an den Herzklappen darstellen. Von einer eite- 
rigen Exsudation auf dem Endocardium wird noch im Ver- 
folge die Rede seyn. 

5. Die sogenannten Vegetationen — fa- 
serstoffigen Gerinnungen von der verschiedensten 
Form, zumal jene an den Herzklappen werden insgemein 
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ohne Ausnahme für ein Zeichen von Endocarditis angege- 
ben. Wir können sie, da sie nicht immer unmittelbar durch 
den Exsudativprocess gesetzt sind, sondern zuweilen 
sämmtlich und sehr gewöhnlich zum grössten Theile erst als 
eine mittelbare Folge aus der Endocarditis hervorgehen, da 
sie ganz gewiss auch ohne Endocarditis vorkommen, als ein 
Zeichen dieser letzteren nur unter jenen Beschränkungen 
gelten lassen, die wir im Allgemeinen theils schon ange- 
deutet haben, theils noch im Besondern weiter unten bei 
der Abhandlung der Vegetationen im Herzen entwickeln 
werden. 

Es ergibt sich hieraus, dass die anatomischen Zeichen der 
Endocarditis im Vergleiche mit jenen anderer Entzündungen 
sehr beschränkt seien; die Röthung und Injection ist nur sehr 
selten zu beobachten, ein Entzündungsprodukt auf der freien 
Fläche des Endocardiums nicht immer wahrzunehmen, und 
die Vegetationen sind nur bedingungsweise ein Zeichen von 
Endocarditis. Esbleibt also als das einzige constante Zeichen 
die Trübung und Verdickung des Endocardiums mit dem Ver- 
luste der Glätte und des Glanzes seiner Oberfläche ührig. 
Allein soferne auch dieses d. i. die Trübung und Verdiekung 
u. s. w. des Endocardiums, wie gezeigt werden wird, auch 
das Ergebniss eines von Endocarditis ganz verschiedenen 
Processes seyn kann, so ist leicht abzunehmen, wie 
schwierig ihre Diagnose überhaupt und wie leicht eine 
Verwechslung ihrer Produkte mit jenen ganz anderer Pro- 
cesse sei. 

Wir haben uns in der bisherigen Schilderung vorsätz- 
lich auf das Wichtigste beschränkt, um im Allgemeinen ein 
Bild des endocarditischen Processes zu geben, wir haben 
auch, um hierin durch Ausführlichkeit nicht störend werden 
zu müssen, unsere Schilderung den zahlreicheren gewöhn- 
lichen Fällen von Endocarditis entnommen. Unter einem ha- 
ben wir uns sofort zur Aufgabe gemacht, dasjenige, was 
in jenem Abrisse fchlt, besonders, und wegen der Wich- 
tigkeit des Gegenstandes möglichst umständlich zu erör- 
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tern. Es müssen nun in Folgendem mancherlei im Verlaufe 
der Endocarditis eintretende und durch sie veranlasste un- 
sewöhnlichere Ereignisse, mancherlei in der obigen Schil- 
derung bloss angedeutete Krscheinungen und Processe, 
die Ausgänge und Folgen der Krankheit u. s. w. zur Sprache 
kommen. 

a) Im Verlaufe einer Endocarditis von höherem Inten- 
sitätsgrade ergibt sich nicht selten als ein sehr wichtiges 
Ereigniss eine Trennung des Zusammenhangesder 
bei der Entzündung betheiligten Gebilde. Eine solche er- 
scheint zumal als Zerreissung einer Klappe in verschiedener 
Weise , als Zerreissung einer oder mehrerer Papillarsehnen, 
Zierreissung des Endocardiums auf der Herzwand. Die Tren- 
nung des Zusammenhanges ist das endliche Resultat der zu 
einem Maximum gediehenen entzündlichen Lockerung der 
Gewebeüberhaupt. Die Ränder desRisses sind insgemein aus- 
gefranst und die Ablagerungsstätte einer grossen Menge 
von Vegetationen. Das Gewebe des zerrissenen Gebildes z.B. 
einer Sehne erscheint in der Regel beträchtlich geröthet, von 
Entzündungsprodukt infiltrirt, zerreisslich. Die Zerreissung 
kann an der Herzwand die Bedingung zur Entstehung des 
Herzaneurysma werden, an der Klappe kann sie unter ge- 
wissen Umständen die Entstehung eines sogenannten Klap- 
penaneurysma veranlassen. 

b) DieEndocarditis miteiterigemExsudate 
ist im Allgemeinen nicht ganz selten; der Nachweis des rei- 
nen Eiters als freien Produktes an Ort und Stelle ist zwar in 
den meisten Fällen unmöglich, allein dennoch ist die Darthu- 
ung dieses Processes wenigstens zum höchsten Grade von 
Wahrscheinlichkeit gerade nicht schwierig. Die Lockerung des 
Gewebes überhaupt, die Glanzlosigkeit und filzige Beschaffen- 
heit des Endocardiums insbesondere ist hiebei im Entzün- 
dungsherde ganz ausgezeichnet, und daher die oben bemerkten 
Zueerreissungen nicht selten, — wenn auch nicht an der Ober- 
fläche des Endocardiums, so findet man doch gewöhnlich ein 
in das Gewebe infiltrirtes, gewöhnlich mit Blut vermisch- 


tes, eiteriges Produkt, — bisweilen bilden sich unter dem 
eigentlichen Endocardium in der Zellgewebs- und nächsten 
Muskularschichte, in der Tiefe der Sehnen, in dem dewebe 
der Klappen Eiterherde von verschiedenem Umfange, — 
endlich ist der Process zur Vereiterung geworden und hie 
oder da eine ulceröse Trennung des Zusammenhanges im 
Endocardium der Herzwand, an einer Sehne, an einer Klappe 
in verschiedener Weise entstanden, — die auf die ulceröse 
Fläche und noch mehr ihre Ränder abgelagerten Vegetationen 
sind durch ihre übergrosse Menge, ihre geringe Consistenz, 
üble Färbung, Neigung zum eiterigen Zerfallen ausgezeich- 
net, — die secundären Processe im Capillar-Gefässsysteme 
nehmen den Ausgang in eiterige Schmelzung , und die all- 
gemeinen Erscheinungen haben im Leben durch ihre Inten- 
sität und Bösartigkeit die Aufnahme eines deletären Stoffes 
in die Blutmasse vermuthen lassen. 

e) Die Endocarditis ist wohl immer eine 
acute Krankheit, sie kann sich aber mehrmal und zwar 
an denselben Stellen wiederholen; nur insoferne gibt es auch 
eine chronische, als man mit Bouillaud unrichtiger 
Weise die durch ihre Produkte veranlassten Erscheinungen 
am Lebenden, die Fortbildung, Metamorphose jener Pro- 
dukte für eine solche hält. Diese Produkte, d. i. die näch- 
sten Ausgänge oder Folgen der Endocarditis sind folgende: 

1. Exsudate auf der freien Fläche des Endo- 
cardiums in der Form von aufgelötheten weisslichen, 
bhläulichweissen, dem Ansehen nach einer serösen oder 
fibroserösen Haut ähnlichen Platten von verschiedener 

Grösse und Gestalt, unter denen das Endocardium nor- 

mal oder nur unmerklich trübe erscheint. Sie stellen 

bald schmale Streife, bald ansehnlichere unregelmässige 

Placques dar, erreichen im letzteren Falle Silbergro- 

schen- bis Zwanzigerstück-Grösse,, lassen sich leicht 

vom Endocardium abheben, sind meist glatt über das- 
selbe hin gespannt, oft genug aber auch faltig zusam- 
men geschoben. Sie kommen vorzugsweise im linken 

Rokitansky Anatomie Bd. II. ; 283 
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Herzen und hier ganz besonders am obersten Theile 
des Septums nach dem Ostium Aortae hin vor, auch sind 
sie namentlich hier sehr oft von demüber sie streichenden 
Blutstrome in Falten und Runzeln zusammengeschoben. 
Ihrer Textur nach sind sie bald dem Gewebe der Längs- 
faserhaut ähnlich, bald bestehen sie aus dicken und 
starren, bald aus weichen geschwungenen (Zellgewebs- 
oder firrösen) Fasern. Charakteristisch bleibt gegen- 
über Bildungen anderer Art insbesondere die leicht zu 
trennende Anlöthung dieses inneren Sehnenflecks, wo- 
bei er selbst nicht ohne Zerreissung seines Gefüges 
schichtbar ist; überdiess ist er fast immer scharf begrenzt. 


. Bleibende Verdickung des Endocardiums 


und der unterliegenden @ewebe. Sie ist desto 
bedeutender , je intensiver die Endocarditis gewesen, 
je öfter sie sich an derselben Stelle wiederholt hat. Sie 
wird im Allgemeinen einerseits von dem in die Gewebe 
infiltrirten Produkte, andererseits von einem auf die 


freie Fläche des Endocardiums ergossenen, daselbst 


erstarrten und organisirten Exsudate gegeben ; gewöhn- 
licher wird sie vorwiegend durch ersteres bedingt, wie 
diess namentlich an den Klappen der Fall ist. Die Ver- 
diekung erscheint auf der Herzwand in Form von Flec- 
ken verschiedener Ausbreitung, an einzelnen Trabe- 
keln als sehnenartiger Ring oder Scheide des Fleisch- 
balkens, an den Papillarmuskeln als sehnenähnliche Haube 
ihrer Enden, an den Sehnen selbst als walzen- oder spin- 
delförmige Verdickung derselben, an den Klappen als 
mehr oder weniger gleichförmige Verdickung ihres freien 
Randes, und von da über die Klappe hin auf verschiedene 
Distanzen, bis in deren Insertionsring. Die erkrankten 
Gewebe erscheinen opac, von einem ins Gelbliche schil- 
lernden Weiss, sie sind derb und zähe, die beiden Haupt- 
elemente der krankhaften Masse, d. i. das freie Exsu- 
dat und die von erstarrtem Entzündungsprodukte infil- 
trirten Gewebe lassen sich nur schwierig sondern oder 
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spalten, sie sind unter einander verwachsen, das Ganze 
bietet eine fibroide, gedrängte Textur dar. 

Die Verdickung der bezüglichen Gewebe wird auf der 
Herzwand öfters anscheinend beträchtlich dadurch, dass 
mit der Endocarditis auch eine Entzündung der anstos- 
senden Fleischlage in verschiedener Dicke Statt hatte, 
welche letztere in Induration überging, und einen fibroi- 
den Callus an der Stelle der Muskelfaser hinterliess. 


. Mit dieser Verdickung ist sehr oft auch Verwach- 


sung gegeben. In derselben Weise, wie die verdick- 
ten Gewebe mit dem freien Exsudate verwachsen, so 
werden mittelst dieses letzteren auch An- und Zusam- 
menlöthungen verschiedener Gebilde veranlasst. Es ver- 
wachsen auf diese Weise die in sehnenartige Scheiden 
gehüllten Trabekeln unter einander und mit der Herz- 
wand, die gesonderten Spitzen eines Papillarmuskels 
unter einander, die Sehnen eines Papillarmuskels unter 
einander zu mehreren, ja selbst zu einem Strange, die 
Klappen unter einander, mit der Herz- oder Gefässwand. 


. Diese fihroide Exsudatmasse hat wie anderen Orts auch 


hier eine bedeutende Neigung zum Schrumpfen auf sich 
selbst ; es ergibt sich hieraus ein Einschrumpfen, 
eine Verkürzung der verdiekten Gebilde. Hieher 
gehört die Verkürzung der Papillarsehnen , das Ver- 
schrumpfen der Klappen mit verschiedenartiger Missstal- 
tung. Auf der Herzwand ist die Schrumpfung undeut- 
lich oder null, indem sie durch die unterliegende Mus- 
culatur aufgehoben wird in jenen Fällen, wo diese in 
Textur und Function unversehrt geblieben ist, ja statt 
des Schrumpfens erleidet das Aftergewebe eine Ausdeh- 
nung, indem es der Kraft des einströmenden. Blutes 
weicht, in jenen Fällen, wo das Herzifleisch durch die 
Entzündungin einen Lähmungszustand versetzt worden, 
oder eine Texturveränderung eingegangen ist. 


. In der fibroiden Aftermasse entwickeln sich früher oder 


später knochenerdige Coneretionen — 80 ge- 
28 %* 
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nannte Verknöcherungen, seltner in dem verdickten 

Endocardium der Herzwand in Form von höckerig un- 

ebenen Platten, desto häufiger in dem Gewebe der ver- 

dickten Klappen, der verdickten und unter einander 
verschmolzenen Papillarsehnen in Form von höckerigen 
einfachen oder in Fortsätze verästigten Strängen, oder 
von unförmlichen Massen von verschiedener Dicke. 

6. Den Ausgang der Endocarditis in Vereiterung ha- 
ben wir oben zur Genüge erörtert. 

d) Obwohl die Endocarditis gewöhnlich als Ausgänge 
und Folgen die eben auseinander gesetzten Uebel hinterlässt, 
so sind doch die Fälle eben nicht sehr selten, in denen sie, 
wie genaue Beobachtungen am Lebenden und eine richtige 
Deutung einschlagender Leichenbefunde lehrt, allmälig mit 
Genesung endet. Diesem günstigen Ausgange liegt bis- 
weilen eine völlige Zertheilung zum Grunde, d.i. die in 
die Gewebe gesetzten Produkte der Entzündung werden 
wieder aufgesaugt, die freien Exsudate, wenn deren welche 
auf dem Endocardium erstarrten, so wie die etwaigen Vege- 
tationen werden allmälig in fein vertheilter Moleküle in die 
Blutmasse aufgenommen und subigirt. In anderen Fällen 
bleiben von einem oder dem andern ihrer Masse und Lage- 
rung nach den Kreislauf nicht behindernde Reste zurück , 
oder es werden namentlich partiale Verdiekungen der Klap- 
pen durch Verdünnung dieser an einer geeigneten anderen 
Stelle, Verkürzungen einer oder mehrerer Papillarsehnen 
durch Verlängerung desMuskels oder des bezüglichen Klap- 
penzipfels ausgeglichen und unschädlich gemacht. 

e) Die oben vorzugsweise gemeinten Vegetationen 
an den Klappen selbst gehen, wie theils schon gelehrt wor- 
den, und theils noch im Verfolge gelehrt werden wird, ver- 
schiedene Metamorphosen ein. Wir heben hier insbesondere 
heraus: ‘ 

1. Die allmälige Verkleinerung und das end- 
liche völligeVerschwinden derselben. Nach 
mehrfachen Analogien von hohem Interesse besteht sol- 
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ches in einer wirklichen Aufzehrung der Faserstoffge- 
rinnung. Es findet ohne Zweifel sehr häufig Statt; aus 
dem Vergleiche nämlich der Häufigkeit, ja des gewöhn- 
lichen Vorkommens von so oft sehr zahlreichen und 
massenreichen Vegetationen an den Klappen bei recen- 
ter Endocarditis mit der Unbedeutenheit und öfteren Ab- 
wesenheit derselben bei obsoleten Fällen ergibt sich mit 
Gewissheit, dass sie im Verlaufe der Zeit nach den 
gedachten Analogien sich sehr verkleinern und endlich 
völlig verschwinden. 


2. Die Verknöcherung und Verkreidung dersel- 
ben als eine öfter vorkommende bisher unbeachtet ge- 
bliebene Metamorphose der Vegetationen und eben so 
unbeachtete besondere Verknöcherungsform der Klappen. 

f) Höchst wichtig und zugleich bezeichnend den en- 
docarditischen Process *) und seine Bedeutung sind die 
von den Beobachtern unbeachteten secundären Pro- 
cesse von Blutgerinnung im capillaren Ge- 
fässsysteme und die Metamorphose dieser Gerinnung. 
Sie weisen das wichtigste Ereigniss im Verlaufe der Endo- 
carditis, nämlich die Produktbildung auf der freien Fläche 
des Endocardiums, die Aufnahme desselben in die Blutmasse 
und sofort die gleiche Bedeutung der Endocarditis mit Gefäss- 
entzündung (namentlich Entzündung der Vene) nach. Damit 
hellen sie denn auch die Erscheinungen derKrankheit am Le- 
benden auf. Sie sind — soferne sich zufolge der Aufnahme des 
Entzündungsproduktes eine Gerinnung von der Artim Herzen 
selbst zu bilden nicht wohl im Stande ist, dass sie wie in 
den Venen ein Schutzmittel gegen eine Inquination der gan- 
zen Blutmasse abgäbe — constanter als im Gefolge der Phle- 
bitis. Sie sind demnach vielleicht auch ein wichtiges diagno- 
stisches Hilfsmittel zur Unterscheidung zwischen obsoleter 
Endocarditis und einer bald zu erörternden durch Auflage- 


*) Oesterr. med, Jahrbücher B. 19, St. 3. 
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rung aus dem Blute bedingten Hypertrophie des Endocar- 
diums zumal der Klappen. 

Sie sind ganz gewöhnlich in der Milz und nebst dieser 
in den Nieren; in den Lungen kommen sie höchst selten, 
unter der höchst seltenen Bedingung von Endocarditis im 
rechten Herzen vor. Weniger beschränkt auf diese genann- 
ten Organe der Hämatose sind die secundären Processe im 
Gefolge einer Endocarditis, die ein eiteriges Exsudat gesetzt 
und sofort etwa den Ausgang in Vereiterung genommen hat; 
sie erscheinen hier auch als Metastasen im subcutanen Zell- 
gewebe, in Schleimhäuten u. s. w. 

Der Process (gemeinhin Phlebitis, besser Angioitis ca- 
pillaris genannt) besteht bekannter Maassen — gleich dem, 
was in einem grösseren Gefässrohre, namentlich einer Vene, 
vor sich geht — in einer Gerinnung des Blutes in der Capil- 
larität und einer hierauf folgenden , der Qualität des aufge- 
nommenen Produktes conformen Metamorphose des geron- 
nenen Faserstoffes. Soferne die Endocarditis in den gewöhn- 
lichen Fällen keine eigentlich deletären Produkte (Eiter, 
Jauche) liefert, so besteht die Metamorphose in einer Um- 
wandlung der Fibringerinnung zu einer fibroiden Masse mit 
Obliteration der Gefässe und Obsolescenz des inbegriffenen 
Gewebes des betroffenen Organes in der Art, dass das Ganze 
einen sogenannten cellulo-fibrösen Callus darstellt, der zu 
einer schwieligen weissen oder auch wohl schwarz pigmen- 
tirten Narbe zusammenschrumpft. Vielleicht mag wohl auch 
der Process mit Zertheilung, d. i. Auflösung der Gerinnung, 
und somit ohne Hinterlassung einer Spur enden. Hat die En- 
docarditis in sehr seltenen Fällen ein eiteriges Produkt ge- 
setzt, so zerfällt die Gerinnung in der Capillarität zu einem 
seiner clementaren Zusammensetzung nach mehr weniger 
deutlich eiterigen Fluidum mit consecutiver Schmelzung: der 
Gefässwände und des inbegriffenen Gewebes so, dass hier- 
aus ein Eiterherd, eine sogenannte eiterige Metastase re- 
sultirt. — Nebstdem hat die Endocarditis letzterer Art in 
Folge der durch ihr Produkt gesetzten Erkrankung der Blut- 
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masse wahre Exsudativprocesse zumal aufserösen und Syno- 
vial-Häuten , nebstdem selbst in Parenchymen zur Folge. 

£) Endlich bedingt die Endocarditis sowohl in nächster 
als auch in entfernter Folge, somit in zweifacher durch ihren 
Sitz gegebener Weise Erweiterungen des Herzens. 
Wie bereits bei diesen bemerkt worden, so veranlasst die 
Endocarditis an und für sich eine solche Erweiterung als 
passive durch die Lähmung des an der Entzündung theil- 
nehmenden Herzifleisches ; diese Erweiterung wird, soferne 
bei ausgebreiteter Endocarditis fast immer die Klappen mit 
betroffen sind, in späterer Folge durch die zurückbleibende 
Klappenkrankheit auf mechanische Weise fortan vergrössert, 
und damit gesellt sich allmälig eine Hypertrophie mässigen 
Grades hinzu. Die Erweiterung ist übrigens einleuchtender 
Weise schon ursprünglich beträchtlicher , ihr passiver Cha- 
rakter entwickelter, wenn die Endocarditis mit Pericarditis, 
mit Carditis combinirt gewesen. — Mit intensiver und tief 
greifender Carditis insbesondere combinirt veranlasst sie 
überdiess die Entstehung des (eigentlichen) Herzaneurysma. 

Die Endocarditis hat eine auflallende Beziehung zum 
linken Herzen, sie kommt unverhältnissmässig selten im 
rechten Herzen vor; überdiess ist sie in einem solchen Falle 
gewöhnlich auch im linken Herzen vorhanden. Im linken 
Herzen sind es sowohl Ventrikel als auch Atrium, im rech- 
ten Herzen besonders der Ventrikel, die von Endocarditis 
befallen werden; von den Klappen dürften es im linken Her- 
zen häufiger die venösen (Auriculo-Ventricular-) Klappen 
seyn, während mancherlei krankhafte Zustände der arteriö- 
sen (Aorta-) Klappen nicht eigentlich endocarditischen Ur- 
sprungs sind. 

Eine Ausnahme von Interesse macht die Endocarditis 
im Fötus; sie kömmt häufiger im rechten Herzen vof, und 
es sind viele in das Knaben- und Jünglingsalter verschleppte 
Stenosen in den Ostien des rechten Herzens ohne Zweifel 
angeborne, d. i. durch fötale Endocarditis gesetzte. Ueber- 
diess sind mancherlei, besonders das Ostium arteriosum des 
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rechten Herzens und dessen Klappen betreffende sehr gewöhn- 
lich für Bildungsfehler gehaltene Anomalien, wie namentlich 
Stenosen und Verschliessungen dieses Ostiums, Verküm- 
merung des Lungenarterienstammes, höcht wahrscheinlich 
die Ergebnisse einer in früher Fötalperiode Statt gehabten 
und durch diese genannten Folgen mancherlei Hemmungen 
im inneren Herzbaue bedingenden Endocarditis. — So sind 
ohne Zweifel manche der in den Herzen von an Herz-Cyanose 
leidenden Personen vorkommenden endocarditischen Meta- 
morphosen zu deuten. 

Sie kommt dem Gesagten zufolge nicht nur nach der 
Geburt, sondern auch vor derselben im Fötus vor; nach der 
Geburt ist sie vor allen in der jugendlichen Lebensperiode 
und den Blüthenjahren am häufigsten. 

Ihre wichtigsten Combinationen sind die primitive Com- 
bination mit Pericarditis und mit oder ohne diese mit Ent- 
zündungen seröser Häute, namentlich aber mit Entzündun- 
gen der Synovialhäute — den sogenannten rheumatischen 
Entzündungen der Gelenke. Die Combination der in den seh- 
nigen Insertionsapparat der Bicuspidal - Klappe greifenden 
(Klappen-) Endocarditis mit Pericarditis ist wegen der ei- 
genthümlichen Gestaltung consecutiver Metamorphosen von 
Interesse ; der in dem gewulsteten Insertionsringe sich ent- 
wiekelnde Knochenstrang setzt sich nicht selten in eine in 
dem pseudomembranösen Löthungsmittel zwischen Herzbeu- 
tel und Herz sich entwickelnde Knochenmasse fort. Nebst- 
dem ist die Endocarditis nicht selten mit Carditis d. i. Ent- 
zündung des Herzfleisches combinirt; diese Combination ist 
die gewöhnliche Veranlassung zur Entstehung des Herzaneu- 
rysma; bisweilen ist die Endocarditis als zufällige Combina- 
tion abgeleitet von einem dem Endocardium benachbarten oder 
andringenden Entzündungsherde im Herzfleische. 

Hieran reiht sich die Combination mit croupöser Pneu- 
monie, mit acuten Entzündungen der Beinhaut, acuter Osti- 
tis u. 8. w. 

Endlich ist ein nicht seltenes Zusammentreffen das von 
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Endocarditis und ihren Folgezuständen mit Bright’scher 
Krankheit. Der wahrscheinliche Nexus ist wohl der, dass 
die Endocarditis zur Nierenkrankheit sich als eine durch die 
Anomalie der Blutmasse bedingte hinzugesellt. 

Als entfernte, mittelbare Folgen bedingt die Endocardi- 
tis mannigfache zum Theile schon erörterte Anomalien. Die 
fötale Endocarditis hemmt durch ihre Ausgänge und zwar 
namentlich durch die Stenosen der Herz-Ostien in einer 
früheren Periode die Vollendung des innern Herzbaues, in 
einer späteren Periode und alsbald nach der Geburt entstan- 
den die Involution (Schliessung) der Fötalwege. In späteren 
Perioden nach der Geburt entwickeln sich in Folge der durch 
sie gesetzten Erweiterungen der Herzhöhlen, der durch sie 
gesetzten Anomalien der Klappen (Stenosen und Insufli- 
cienzen) die meisten der bei den Erweiterungen. und Hy- 
pertrophien des Herzens aufgeführten Krankheiten der ver- 
schiedenen Systeme und Organe. 


Hypertrophie des Endocardiums; Atrophie 
desselben. 


Wir meinen damit eine Verdickung des eigentlichen — 
der innern Gefässhaut seiner Zusammensetzung der Haupt- 
sache nach gleichen — Endocardiums in Folge der (krank- 
haften) Auflagerung eines zu den das Endocardium zusam- 
mensetzenden Schichten — Epithelium, Längsfaserhaut — 
sich umstaltenden Stoffes auf das ursprüngliche Endocardium 
aus der Blutmasse, somit eine übermässige Anbildung neuer 
Endocardiumschichten, — einen Process, der in seiner ent- 
wickeltsten Form in den Arterien zumal deren Hauptstamme 
vorkömmt, und dort seine gehörige Würdigung finden wird. 
Seine nächste Folge ist somit eine Verdickung des Endocar- 
diums. 

Dieser krankhafte Zustand ist nicht nur an und für 
sich, sondern auch desshalb vonhoher Wichtigkeit, weil er so 
leicht und ohne Zweifel ganz gewöhnlich mit Endocarditis, mit 
deren Produkten er allerdings viel Ähnlichkeit hat, mit denen 
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er überdiess sehr oft zugleich vorhanden ist, verwechselt 
wird. Wir haben es aus diesem Grunde auch vorgezogen 
(s. S. 397), denselben hier an einem aussergewöhnlichen 
Orte, am Schlusse des Kapitels über Endocarditis zu erör- 
tern. Wenn wir im Folgenden seine Eigenthümlichkeiten auf- 
führen, so wird sich von selbst seine Differenz vom endocar- 
ditischen Processe und dessen Produkten herausstellen. 

In den niederen Graden ergibt sich nur bei einer ge- 
nauern Untersuchung, dass das Endocardium dicker als ge- 
wöhnlich ist; es scheint die Farbe des Muskelfleisches weni- 
ger hell hindurch, es lassen sich mehrere Schichten als ge- 
wöhnlich abziehen , ehe man auf die unter dem Endocardium 
befindliche Lage eines von elastischen Fasern durchwebten 
Zuellstoffes kommt; mitunter bemerkt man deutlich, dass die 
innersten Schichten heller, dabei weicher, in ihrem eine 
Längsfaserhaut darstellenden Gewebe weniger ausgewirkt 
-und feuchter sind. 

In dieser Weise überziehen neue Auflagerungen von 
Endocardiumschichten — mit oder ohne einen Epithelialüber- 
zug — sehr häufig eine oder mehrere Herzhöhlen (den Ven- 
trikel oder Vorhof linker Seite oder beide) sammt den dahin 
gehörigen Klappen. 

Je mehrmal sich dieser Auflagerungsprocess wiederholt, 
und je dicker daher die Herzauskleidung wird, desto leich- 
terist der Zustand zu erkennen. In solchen höheren Graden 
beobachtet man öfter, dass — wie in Arterien — die Masse 
des Endocardiums in dieser Weise besonders an einzelnen 
bald mehr bald weniger scharf umschriebenen Stellen, gleich- 
sam in Form von Inseln oder Placques überwiegt; besonders 
häufig wird man alsbald gewahr, dass es vor allen die Klap- 
pen, zumal die arteriösen (des linken Herzens) sind, die 
durch die Auflagerung bedeutend dick und plump gewor- 
den sind. 

Das opalähnliche Durchscheinendseyn, die Schichtbar- 
keit der Auflagerung und die gleichförmige Textur ihrer 
sämmtlichen Lamellen unterscheidet dieselbe von den Pro- 
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dukten einer Endocarditis, von dem lose aufsitzenden bläulich- 
weissen, undurchsichtigen Sehnenflecke, von der innig an der 
Fleischwand des Herzens adhärirenden , nicht oder nur mit 
Mühe und künstlich schichtbaren, in ihrem Gewebe dichteren, 
trockeneren, hie und da deutlich aus fibröser oder Zellgewehs- 
Faser bestehenden fibroidenVerdickung des Endocardiums ; — 
die Abwesenheit von Röthung und Injection in jedem Sta- 
dium, von Vegetationen, von secundären Processen (Meta- 
stasen) im capillaren Gefässsysteme unterscheidet sie vom 
endocarditischen Processe selbst. Einen diagnostischen Be- 
helf für die Hypertrophie des Endocardiums gibt überdiess 
das Vorhandenseyn des Auflagerungsprocesses in dem Aor- 
tenstamme ab. 

Soferne jedoch, wie wir bemerkt haben, die Produkte 
einer Endocarditis oft zugleich mit unserer übermässigen 
Endocardium -Bildung zugleich vorkommen, ja letztere sehr 
gewöhnlich durch die Residuen einer Endocarditis veranlasst 
und begünstigt wird, so wird die Diagnose in derlei Fällen 
schwieriger , da sie die Aufgabe hat, beide Processe über- 
haupt und den Antheil eines jeden an der vorliegenden Ano- 
malie insbesondere nachzuweisen. Eine Schwierigkeit eige- 
ner Art ergibt sich, wenn die tieferen oder älteren Schichten 
der Auflagerung in Folge einer ihr eigenthümlichen —- zu 
dem sogenannten atheromatösen Processe oder zu Verknöche- 
rung führenden Metamorphose trübe, völlig opac, weiss 
vder fahl werden. Sie unterscheiden sich bei genauerer Unter- 
suchung durch das Auftreten einer aus Eiweiss, Fett, Kalk- 
salzen bestehenden Moleküle in grosser Menge in den sie 
zusammensetzenden Schichten von den endocarditischen Pro- 
dukten. 

Die hier erwähnte Metamorphose geht auf der Herzwand — 
so viel wir wissen — nie über den eben angedeuteten Beginn 
hinaus, wir haben sie hier nie zu dem eigentlichen athero- 
matösen Process gedeihen, und auch unter einer ziemlich 
grossen Anzahl von Herzaneurysmen nie die Entstehung; die- 
ser in jenem atheromathösen Processe begründet gesehen. 
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An den Klappen dagegen haben wir zuweilen ein beginnen- 
des atheromatöses Zerfallen der Auflagerung beobachtet, 
sehr häufig kommt aber unzweifelhaft die endliche Verknö- 
cherung der aufgelagerten Substanz an den Klappen, und 
zwar vor allen an den Aortaklappen vor. Ueberhaupt gehö- 
ren höchst wahrscheinlich alle die im vorgerückten Lebens- 
alter sich entwickelnden Verknöcherungen der Klappen 
hieher. 

Die fragliche Hypertrophie des Endocardiums betrifft bei- 
nahe ausschliesslich das linke Herz, gleich wie von den 
beiden Arterienstämmen die Aorta. Vorzüglich häufig und in 
ausgezeichneterem Grade erkranken die arteriösen (Aorta-) 
Klappen und der Ventrikel, weniger häufig und gewöhnlich 
in geringerem Grade die venösen Klappen und der Vorhof. 
Ganz gewöhnlich ist damit in gleicher Weise, aber meist 
überwiegend, die Aorta erkrankt. Ausnahmsweise ist jedoch 
bei vorhandener Stenose der venösen Klappe das Endocar- 
dium des Lungenvenensackes in sehr hohen Graden verdickt. 

Sie kommt gleich jener in der Aorta und sofort ihrer _ 
Verästelung vorzüglich in höherem Lebensalter vor, und un- 
streitig sind in ihr namentlich die vielen im reiferen Mannes- 
und im Greisenalter sich langsam und ohne vorangegangene 
Endocarditis sich entwickelnden Krankheiten — Verdickun- 
gen, Schrumpfungen, Verknöcherungen, Insuflicienzen — der 
Aortaklappen begründet: eine Thatsache, welche gegenüber 
den Krankheiten der Bicuspidalklappe, die meist in jugend- 
lichen Individualitäten und im Gefolge luculenter Endocardi- 
tis auftreten, von hohem Interesse ist. 

Ihre Entstehung wird häufig veranlasst und begünstigi 
durch bereits bestehende Erweiterung des Herzens und Ste- 
nosen seiner Ostien, Momente, die ein längeres Verweilen 
des Blutes in den Herzhöhlen , eine behinderte Fortschaffung 
desselben involviren. 

Eine augenscheinliche Atrophie, Verdünnung 
derinnernHerzauskleidung wir sehr selten beob- 
achtet. Bisweilen ist selbe ungewöhnlich dünn und durch- 


445 


sichtig bei Erweiterungen des Herzens, auch haben wir 
solches zuweilen an übermässig fetten Herzen wahrge- 
nommen, 


2. Entzündungen des Herzfleisches, Carditis 
(im eigentlichen Sinne), Myocarditis. 


Die Entzündung des Herzfleisches ist zwar 
nicht so häufig als Endocarditis, aber doch im Allgemeinen 
viel häufiger, als man gemeinhin glaubt. Ihre anatomi- 
schen Kennzeichen und auch ihre Ausgänge sind im Grunde 
mit jenen der Entzündung des Muskelfleisches im Allgemei- 
nen dieselben, jedoch erfordert Manches wegen seiner Wich- 
tigkeit und Eigenthümlichkeit eine besondere Erwähnung. 

Sie kömmt sowohl allein, in den vom Pericardium einer- 
seits, vom Endocardium andererseits entfernten mittleren 
Lagen des Herzfleisches, als auch in ursprünglicher oder 
consecutiver Combination mit Pericarditis und Endocarditis 
vor. Zur Entzündung der dem Pericardium oder dem Endo- 
cardium benachbarten Fleischschichte gesellt sich immer eine 
Entzündung dieser beiden Herzvelamente hinzu, und umge- 
kehrt greift eine intensive Pericarditis und zumal eine inten- 
sive Endocarditis auf verschiedene Tiefe in das anstossende 
Herzfleisch ein. Sie betrifft übrigens bald und zwar häufiger 
die eigentliche Fleischwand des Herzens, bald die Trabekeln 
desselben, bald beide zugleich. En 

Sie kommt ferner gewöhnlich in Form von kleineren oder 
grösseren Herden, weniger häufig über einen grösseren 
Theil eines Herzabschnittes (und zwar des linken Ventrikels) 
ausgebreitet vor, ia welchem letzteren Falle sie die Herz- 
wand in verschiedener, nicht selten in ihrer ganzen Dicke 
betrifft, und dann bald mit Pericarditis, bald mit Endocardi- 
tis, bald mit beiden zugleich combinirt ist. In einzelnen sel- 
tenen Fällen wird ein Herzabschnitt beinahe ganz von ihr 
befallen, indem nur einzelne Schichten seiner Fleischwand 
frei bleiben. 
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Ihr Sitz ist beinahe ausschliesslich der linke Ventrikel, 
und zwar an jedem Puncte, seltener jedoch das Septum; in 
grösserer Ausdehnung befällt sie besonders seine Spitze. 
Höchst selten betrifft sie den rechten Ventrikel, jedoch haben 
wir sie in einem hohen Grade in der vorderen Wand des Conus 
arteriosus beobachtet; eben so höchst selten kommt sie un- 
sers Wissens in den Atrien vor (vgl. das unten bei den 
Herzaneurysmen Gesagte). 

Die Entzündung des Herzfleisches veranlasst immer, je 
ausgebhreiteter sie ist, je zahlreicher ihre Herde sind, desto 
mehr Erweiterung des respectiven Herzabschnittes; mit En- 
docarditis combinirt veranlasst sie als recente bisweilen durch 
Zerreissung der durch den Entzündungsprocess gelockerten 
Gewebe die Entstehung eines (acuten) Herzaneu- 
rysma, wovon noch später gehandelt werden soll. Endlich 
veranlassen Entzündungsherde sofort, wie bereits gelehrt 
worden, nicht selten die spontanen Berstungen des Herzens. 

Ihre gewöhnlichen Ausgänge sind die in Induration 
undin Vereiterung, von beiden ist jedoch der erstere 
unverhältnissmässig häufiger. 

Bei diesem findet man je nach der Grösse des Ent- 
zündungsherdes und nach der Masse des Entzündungspro- 
duktes an der Stelle des Herzfleisches in Form kleiner Strei- 
fen oder in grösserer Ausbreitung ein weisses flhroides (cel- 
lulo-fibröses) Gewebe vor, oder es sind, indem das zu einem 
derlei Gewebe indurirte Entzündungsprodukt in grösseren 
Massen an umschriebenen Stellen angehäuft ist, knotige 
rundliche oder unregelmässige, verästigte, schwielig- derbe 
Geschwülste, welche je nach ihrem Sitze bald nach aussen, 
bald nach innen in das Cavum der Herzhöhle protuberiren. 
Die erstgenannten streifigen Indurationen kann man, zumal 
bei genauerer Untersuchung von Herzen, an denen sich die 
Residuen vorangegangener Endocarditis und mit diesen con- 
secutive Erweiterungen und Hypertrophie vorfinden, häufig, 
und zwar sehr oft in grosser Anzahl an einem und demselben 
Exemplare beobachten; sie lagern in den verschiedensten 
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Schichten des Herzfleisches. Hierauf und damit auf die bisher 
übersehene und gemeinhin geläugnete Häufigkeit der Cardi- 
tis hat Prof. Bochdalek aufmerksam gemacht. 


Von besonderer Wichtigkeit sind ausgebreitetere Ent- 
zündungen des Herzfleisches mit diesem Ausgange. Sie be- 
treffen bald die inneren Lagen der Herzwand, oft zusammt 
den Trabekeln und der Basis der Papillarmuskeln mit dem 
Endocardium, bald die äusseren Lagen mit dem Pericardium, 
bald die Herzwand in ihrer ganzen Dicke mit dem Peri- und 
Endocardium; bisweilen sieht man in einer Strecke die inne- 
ren, an einer andern die mittleren, an einer dritten die äus- 
seren Lagen des Herzfleisches befallen. An die Stelle des- 
selben ist ein fibroides &ewebe getreten, die Herzwand, die 
Trabekeln, die Papillarmuskeln erscheinen in ein weisses 
schwieliges Gewebe verwandelt, woran das Endocardium in 
der Art Theil nimmt, dass es nicht nur in einer entsprechen- 
den Ausdehnung dieselbe Verwandlung eingegangen und mit 
jenem Gewebe identificirt worden ist, sondern gewöhnlich noch 
über die Grenzen der Metamorphose im Herzfleische eine all- 
mälig abnehmende fibroide Verdickung zeigt. Am Pericardium 
finden sich umschriebene oder über das ganze Herz ausge- 
breitete zu zelligem oder fihroidem Gewebe umstaltete Exsu- 
date und durch diese hergestellte Adhäsionen. 


Derlei ausgebreitete und zumal durch die ganze Dicke 
der Herzwand greifende Metamorphosen bedingen nicht nur die 
Zunahme der durch den Entzündungsprocess selbst einge- 
leiteten Erweiterung der respectiven Herzhöhle im gewöhn- 
lichen Sinne, sondern insbesondere die Entstehung umschrie- 
bener sackförmiger Ausdehnungen, des eigentlichen (chro- 
nischen) Herzaneurysma, von dem im Verfolge die 
Rede seyn wird. 


Das fihroide Gewebe in der Herzwand, in den Fleisch- 
balken, den Papillarmuskeln wird im Verlaufe der Zeit auch 
hier nicht selten der Sitz von knochenerdiger Ablagerung , 
sogenannter Verknöcherung der Herzwand; — 
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eine solche ist überall und immer durch die eben erörterte 
vorläufige Texturveränderung des Herzfleisches bedingt. 

Der Ausgang der Carditis in Vereiterung ist viel 
seltener. Sie veranlasst die Entstehung des Herzabsces- 
ses, des Herzgeschwüres. 

Es kommt das Herzgeschwür im Einklange mit dem 
oben Gesagten kaum je anderorts als in der Wand des Aor- 
tenventrikels vor; gewöhnlich ist nur eines, bisweilen sind 
ihrer mehrere vorhanden. 

Die @rösse desselben ist in der Regel unbeträchtlich, 
gleich etwa dem Umfange einer Erbse, einer Bohne, einer 
Haselnuss. Eine bedeutendere Grösse, wenn sie nicht ganz 
vorzüglich in einer Ausbreitung der Fläche nach besteht, 
ist mit dem Bestehen des recenten Geschwüres selbst unver- 
träglich, indem sich alsbald Ruptur der Wandungen des 
Abscesses hinzugesellt. 

Die Form ist gewöhnlich eine unregelmässige, indem 
das Geschwür nach verschiedenen Richtungen hin Ausbuch- 
tungen und sinuöse Ausläufer darbietet. 

In der nächsten Umgebung desselben findet sich das 
Herzfleisch im Zustande eiteriger Infiltration und eiterigen 
Zuerfallens, in weiterer Umgebung; erbleicht, von serösem, 
serös - eiterigem Exsudate durchfeuchtet, morsch, leicht 
zerreisslich, in noch entfernterer Umgebung livid, nicht 
selten von varicösen Gefässen durchzogen, erschlafft. Bis- 
weilen jedoch ist die Umgebung in Folge einer Tränkung 
mit erstarrtem faserstofligen Exsudate von speckigem, spe- 
ckig - schwieligem Ansehen. 

Unter der letztgenannten Bedingung kann der Abscess 
eingebalgt, und als solcher längere Zeit getragen werden, sein 
Inhalt kann ferner zum Theile resorbirt zum Theile eingedickt 
werden und verkreiden, und sofort der Herd obliteriren. Der 
ganz gewöhnliche Ausgang ist jedoch, wenn nicht Lähmung 
des Herzens eintritt, die Eröffnung desselben nach 
innen oder nach aussen, und in alsbaldigem Gefolge der 
einen und der andern oder auch ohne sie völlige Perfora- 
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tion der Herzwand mittelst Zerreissung der noch übrigen 
Widerstands - unfähigen Lagen des Herzfleisches. Insbe- 
sondere ereignet sich die Eröffnung nach innen so, dass das 
Endocardium nicht sowohl vereitert, als vielmehr an einer 
ihrer Grösse nach dem Umfange des Herdes untergeordneten 
Stelle einreisst. Diese Eröffnung hat Erguss von Eiter in 
die Herzhöhle, Aufnahme desselben in die Blutmasse und 
sofort ganz gewöhnlich, noch ehe die Erscheinungen von 
Pyämie zur Entwickelung kommen können, ein Aufgewühlt- 
werden des Herzfleisches durch das in die Geschwürshöhle 
eindringende Blut, und Zerreissung der noch übrigen äus- 
seren Fleischschichten, d. i. Perforation zur Folge. 

Nur in sehr seltenen Fällen mag sichs bei seichten auf 
diese Art sich nach innen eröffnenden Abscessen ergeben, 
dass keine Perforation eintritt, sondern die Abscesshöhle für 
einige Zeit als eine (acute) Form des Herzaneurysma be- 
steht, d. i. so lange, als es die durch den Eitererguss in die 
Herzhöhle gesetzte lethale Pyämie erlaubt. Wir kennen keinen 
mit der erforderlichen Strenge nachgewiesenen Fall, wo etwa 
der Eiteraustritt durch die in die geöffnete Abscesshöhle ein- 
dringende Blutmasse und namentlich durch die in ihr alsbald 
sich ausscheidenden incrustirenden Faserstoffgerinnungen 
hintangehalten, und auf diese Weise ein Herzaneurysma 
von längerem Bestande bewerkstelligt worden wäre. 

Wir haben im Verlaufe der bisherigen die Endocarditis 
und Carditis betreffenden Erörterungen nebst andern als Fol- 
gen dieser Processe das Herzaneurysma zu wiederhol- 
ten Malen erwähnt. Die Wichtigkeit dieser consecutiven 
Herzerkrankung erfordert es, dass wir sie besonders und 
zwar in dem Nächstfolgenden abhandeln. 


Das Herzaneurysma, 


Das Herzaneurysma — partiales Herzaneu- 
rysma, A. du coeur faux, consecutiv nach Bres- 
chet — ist eine umschriebene, wesentlich in Texturerkran= 

Rokitansky Anatomie. Bd. II, 29 
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kung des Endocardiums und zugleich des Herzifleisches be- 
gründete Erweiterung einer Herzhöhle. Wir gebrauchen zur 
Bezeichnung dieses Zustandes den Namen Aneurysma, weil 
er — obwohl mit den unschicklichen Zusätzen von: par- 
tial, faux—-bisher allgemein angenommen worden, und weil 
der Zustand in seiner Pathogenie allerdings Aehnlichkeit mit 
dem hat, was man Aneurysma derArterien nennt. In- 
dessen müssen wir uns gleich Eingangs gegen die Meinung 
verwahren, als fänden wir zwischen unserem Herzaneurysma 
und dem Aneurysma der Arterien eine nahe Verwandtschaft. 
Die Aehnlichkeit beider ist nach unserem Dafürhalten viel- 
mehr eine sehr entfernte und läuft am Ende daraufhinaus, dass 
beiden eine Texturveränderung zum Grunde liegt; wir überlas- 
sen es übrigens dem Leser selbst, beide mit einander zu ver- 
gleichen und specielle Aehnlichkeiten und Differenzen her- 
auszufinden. Keineswegs können wir sofort den Ansichten 
Thurnam’s über das Herzaneurysma beistimmen, und wie 
sich ergeben wird, seine vielen den verschiedenen Aneurys- 
men der Arterien verglichenen Species des Herzaneurysma 
adoptiren. 

Wir kennen zur Zeit nicht mehr als zwei wesentlich 
von einander verschiedene Species des Herzaneurysma, wo- 
von die eine eine acute, die andere eine chronische 
Form darstellt, wevon die erstere beiläufig dem A. spu- 
rium, die zweite dem A. verum der Arterien entspricht. 
Alle andern Formen werden wir auf dem Grunde zablreicher 
eigener Beobachtungen, gegenüber den ungenügenden frem- 
den Untersuchungen als zweifelhaft hinstellen, ja selbst 
läugnen müssen. 

1. Eine und zwar die seltenere Species des Herzaneu- 
rysma ist, als nähere Folge eines recenten Entzündungspro- 
cesses des Endocardiums und meist wohl auch des anstossen- 
den Herzfleisches, durch eine Zerreissung der erkrankten Ge- 
webe bedingt, welche Zerreissung selbst die nächste Folge der 
(entzündlichen) Lockeruug der letzteren ist. Es zerreisst näm- 
lich das Endocardium allein oder mit ihm zugleich eine an- 
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stossende Schichte des Herzfleisches, in diesen Riss dringt 
nun das Blut gewaltsam ein, und wühlt das noch unver- 
sehrte Herzfleisch auf verschiedene Tiefe auf. Es ist hiemit 
eine an ihrem Eingange von einem gerissenen und ausge- 
fransten Endocardium-Rande begrenzte, in ihren? Wandun- 
gen aus aufgewühlter, vielfach zerrissener Fleischsubstanz 
bestehende Höhle gegeben. Das in dieselbe einströmende 
Blut lagert seinen Faserstoff als weiche sich in das zerris- 
sene Herzfleich einfilzende Gerinnungen ab, und auf dem 
ausgefransten häutigen Rande erscheinen solche in den ver- 
schiedenen Formen der an den Klappen vorkommenden Vege- 
tationen. Die Bildung dieses Aneurysma geht dem Gesagten 
zufolge auf eine acute Weise und unter den Erschei- 
nungen der (recenten) Endocarditis vor sich. Wir haben kei- 
nen Fall gesehen, in dem sich die Wandungen dieses Aneu- 
rysma zu einem fibroiden, schwieligen Gewebe consolidirt 
hätten, in allen untersuchten Fällen war die Aneurysmabil- 
dung erst vor Kurzem vor sich gegangen und das Aneurysma 
einen nur unbeträchtlichen Zeitraum seit der Endocarditis, 
während der es entstanden, getragen worden; keiner der 
Fälle von länger über die Endocarditis hinaus bestehendem 
Aneurysma mit consolidirten schwieligen Wandungen liess 
im Gegentheile bei der genauesten Untersuchung vermuthen, 
dass dasselbe auf diese acute Weise durch Zerreissung ent- 
standen seyn könnte. Bezüglich fremder Beobachtungen ist 
man zu sehr mit der vorgefassten Meinung, dass nach Art 
des sogenannten A. mixtum (spurium Scarpa’s) der Arte- 
rien eine Laesio continui im Endocardium Statt finde, an 
die Untersuchung des Herzaneurysma mit schwieligen Wan- 
dungen gegangen, und glaubte sich zu oft hievon überzeugt 
zu haben, als dass man es bei der Schwierigkeit der Unter- 
suchung und gegenüber unseren zahlreichen das Gegentheil 
lehrenden Beobachtungen nicht für eine Täuschung halten 
sollte. 

2. Die zweite Form des Herzaneurysma ist die entfern- 
tere Folge der combipirten Entzündung des Endocardiums 
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und einer Lage Herzfleisches von ansehnlicher Dicke, noch 
öfter der Entzündung der Herzwand in ihrer ganzen Dicke 
mit gleichzeitiger Endo- und Pericarditis. Die Entzündung 
des Herzfleisches bedingt hier — durch ihren Ausgang in 
Induration — die Entwickelung eines weissen fibroiden Gewe- 
bes, welches die Stelle der Muskelfaser in den Trabekeln 
so gut wie in dereigentlichen Fleischwand des Herzens ein- 
nimmt, nach innen mit dem zu einem ähnlichen Gewebe ver- 
diekten Endocardium, nach aussen mit zelligen oder fibroi- 
den Neugebilden — den Produkten von Endo- und Pericardi- 
tis — verwachsen, indentificirt ist. Dieses Gewebe kann bei 
aller der ihm allenthalben inhärirenden Neigung zum Schrum- 
pfen dem Drange und Stosse der Blutmasse nicht widerste- 
hen, es gibt nach, dehnt sich aus, und veranlasst hiemit 
die Entstehung einer umschriebenen Erweiterung der Herz- 
höhle. Die Grenzen dieser Erweiterung fallen in der Regel 
mit den der Metamorphose des Herzfleisches zusammen, sie 
reichen allenthalben dahin, wo die Muskelfaser in der gan- 
zen oder einer ansehnlichen Dicke der Herzwand unversehrt 
greblieben ist. Der Entwickelungsgang dieses Herzaneurys- 
ma’s als entfernterer Folge der obgenannten combinirten Ent- 
zündungen ist somit ein chronischer. 

Diesem Abrisse zufolge ist das in Rede stehende Herz- 
aneurysma eine umschriebene Erweiterung einer 
Herzhöhle, deren Wandungen ganz oder grösstentheils aus 
einem fibroiden (tendinösen, ligamentösen, cellulo-fibrö- 
sen, schwieligen) Ge webe bestehen. Als umschriebene 
Krweiterung stellt es eine in der Fleischwand des Herzens 
gebettete seichte Ausbuchtung oder einen gewöhn- 
lich rundlichen Sack oder selbst einen Anhang am 
Herzen dar, der mittelst einer seiner Cavität entsprechenden 
geräumigen, oder mittelst einer engern Oeffnung , ja mittelst 
eines kurzen Canales mit der Herzhöhle communieirt, und 
dabei über diese sich bald von einer hreiten Basis erhebt, 
bald auf ihr gleichsam mit einer halsähnlichen Einschnürung 
aufsitzt. Die Grösse des Aneurysma ist sehr verschieden , 
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sie variirt von der einer Erbse, Bohne, Haselnuss bis zu 
der eines Hühnereies, ja einer Faust und darüber. Form und 
Grösse hängen ohne Zweifel zunächst von der Ausdehnung 
dder Metamorphose des Herzfleisches der Fläche und der Dicke 
der Herzwand nach, von der Dauer des Bestehens, von dem 
Sitze des Aneurysma, von der Wegsamkeit des Ausgangs- 
ÖOstiums der Herzhöhle , von dem ursprünglichen Grade von 
Straffheit und Widerstandskraft der Wandungen des Ancurys- 
ma ab. Es wird höchst wahrscheinlich desto grösser seyn, 
desto mehr die Form eines förmlichen Sackes oder Anhangies 
haben, je ausgedehnter die Entzündung des Herzfleisches 
zumal der Dicke der Herzwand nach gewesen, je länger es 
besteht, je mehr es seinem Sitze nrch dem Stosse des in 
die Herzhöhle hereinstürzenden und in seine eigene Cavi- 
tät durch die Action des ungekränkt gebliebenen Herz- 
fleisches gepressten Blutes ausgesetzt ist, je mchr das 
Ausgangsostium der respectiven Herzhöhle an Stenose lei- 
det, und je nachgiebiger das die Wandungen des Aneurys- 
ma constituirende Aftergewebe ist. — Grosse Aneurysmen 
hat man nicht nur wie gewöhnlich mit dem Herzbeutel 
verwachsen, sondern auch mittelbar an die Brustwand, an 
die Lunge angelöthet gesehen. 

Die Wandungen dieses Herzaneurysma be- 
stehen, wie bereits bemerkt, aus einem fibroiden Gewebe, 
welches an die Stelle des Herzfleisches getreten ist, und 
nach innen mit dem verdickten Endocardium verschmolzen 
ist. Wir haben nie die geringste Spur einer stattgehabten 
Trennung des Zusammenhanges im Endocardium allein, oder 
zugleich einer anstossenden Schichte des Herzfleisches in 
den Wandungen dieses Aneurysma auffinden können ; immer 
breitete sich die das verdickte Endocardium darstellende Aus- 
kleidung des Aneurysma über die Grenzen dieses letzteren 
hinaus auf die normale Herzwand aus und verlor sich hier 
allmälig in das normale Endocardium. Jedoch ergibt es sich 
hierbei öfter, und diess mag die Annahme einer Statt fiden- 
den Laesio con.inui im Endocardium veranlasst haben, dass 
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das Endocardium der respectiven Herzhöhle hypertrophirt ist, 
d. i. in mehreren neu aufgelagerten Schichten vorhanden ist, 
von denen die letztaufgelagerten (jüngsten) an der Grenze 
des von Fibringerinnungen ausgefüllten Aneurysma aufhören. 
Das bei denKrankheiten der Arterien auseinanderzusetzende 
stattfinden einer krankhaft excedirenden Bildung von inne- 
rer Gefässhaut und Endocardium aus dem Blute, als eines 
Processes von dem grössten Interesse und eben so grosser 
Wichtigkeit, muss von nun an derlei Untersuchungen leiten. 
Es entspricht also dieses Herzaneurysma dem Aneurysma 
verum der Arterien. 

Die Wandungen des Aneurysma sind hiebei von verschie- 
dener Dicke, immer jedoch dünner als die benachbarte un- 
versehrte Herzwand. Sie werden ohne Zweifel mit zuneh- 
mender Vergrösserung des Aneurysma durch Ausdehnung 
dünner, endlich so dünn, dass es den Anschein hat, als 
würden sie bloss aus dem mit einander in Contact gekomme- 
nen Endo- und Pericardium, oder unter der Bedingung, dass 
sich das Aneurysma nach einer andern Herzhöbhle hin ent- 
wickelt hat, aus einem gedoppelten Endocardium gebildet. 
In dem die Wandungen des Sackes constituirenden Gewebe 
entwickeln sich nicht selten Knochenconcretionen, zumal 
in Plattenform, wodurch das Aneurysma zum Theile knö- 
cherne Wände erhält. (Vergl. S. 447.) 

Die Höhle dieses Herzaneurysma ist sehr oft 
von derben geschichteten Fibringerinnungen gleich dem 
Aneurysma der Arterien an- und ausgefüllt. In der Regel ist 
diess Jedoch nur bei grösseren Aneurysmen der Fall, und je 
grösser im Allgemeinen das Aneurysma ist, und je vollstän- 
diger in seiner Wandung jede Muskelfaser untergegangen 
ist, desto beträchtlicher ist die Masse der Fibrinlagen. 

Nicht selten finden sich auf der Innenfläche des Herz- 
aneurysma die gewöhnlichen villösen, zottigen, warzen- 
artigen u. 8. w., zuweilen auch die sogenannten globulö- 
sen Vegetationen vor. 


Veberdiess ist es von grossem Belange, dass sich auf 
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der Innenfläche des Herzaneurysma sehr gewöhnlich Endo- 
cardiam - Schichten neuer Bildung, und zwar oft in an- 
sehnlicher Anzahl und zu bedeutender Dicke auflagern. Sie 
sind nur bei genauerer Untersuchung über dem unterliegen- 
den fibroiden Gewebe wahrzunehmen. Sie sind wegen eines 
gelegenheitlich in ihnen auftretenden atheromatösen Zerfal- 
lens insoferne wichtig, als man den sogenannten atheromatö- 
sen Process hie und da der Entstehung des Herzaneurysma 
zum Grunde legt. 

Diese zwei Species, begreifend der Entwickelung nach 
eine acute und eine chronische Form, eine wie die andere 
begründet in Entzündung, sind es, in die sich unsere mehr- 
fachen Beobachtungen von selbst reihen, und unter welche 
sich bei einer unbefangenen Prüfung höchst wahrscheinlich 
alle erzählten Fälle bringen lassen dürften. 

Dass Entzündung der ursprüngliche bedingende Process 
sei, geht nicht nur aus der Geschichte der Entzündung des 
Muskelgewebes überhaupt und des Herzfleisches im Beson- 
deren hervor, sondern erhält noch weitere Nachweise in dem 
Zusammentreffen des Aneurysma mit Endocarditis und ihren 
Produkten an Ort und Stelle sowohl, als auch über das 
Aneurysma hinaus, namentlich an den Klappen, in den fast 
immer vorhandenen Produkten einer gleichzeitigen Pericar- 
ditis, in dem fast ausschliesslichen Vorkommen des Aneu- 
rysma an jenen Herzabschnitten, an denen eben so fast aus- 
schliesslich Carditis und Endocarditis vorkommt, d.i. am 
linken Herzventrikel, in den häufig mit vorhandenen aus 
derselben Zeit mit der Endocarditis her datirenden Residuen 
secundärer (mctastatischer) Processe im capillaren Gefäss- 
systeme. — Wir finden keine Gründe dafür, die das Herz- 
aneurysma und namentlich dessen zweite Form bedingende 
Texturveränderung des Endocardiums oder des Herzifleisches 
mit manchen Beobachtern als eine eigenthümliche (räthsel- 
hafte) anzusehen. 

Ob ein Herzabscess (Cardite ulc£erative, Bouil- 
laud) nach seiner Eröffnung in die Herzhöhle die Grundlage 
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eines Aneurysma abgeben könne ® — Er stellt unserer Mei- 
nung nach allerdings ein Herzaneurysma dar, allein es han- 
delt sich eigentlich darum, ob diess von Bestand seyn könne. 
Wir haben keinen dafür sprechenden Fall beobachtet, und 
„weifeln daran, dass es je wegen der durch die Eröffnung 
des Abscesses gesetzten Pyämie zur Consolidation der Wan- 
dungen des Abscesses, d. i. zur Heilung des Abscesses 
mittelst Umstaltung desselben zu einem Aneurysma kommen 
möchte. (Vgl. das S. 449 über Herzabscess und das über 
die erste Form des Herzaneurysma Gesagte.) 

Auch den sogenannten atheromatösen Pro- 
cess — wie er in den Arterien vorkommt — konnten wir in 
keinem Falle als die ursprüngliche Bedingung des Herzaneu- 
rysma nachweisen. Wir haben schon oben bei der Hypertro- 
phie des Endocardiums bemerkt, dass wir die zum athero- 
matösen Zerfallen führende Metamorphose in den neu auf- 
gelagerten Endocardiumsschichten auf der Herzwand nie 
über ihre ersten Anfänge hinaus, und nur an den Klappen 
zuweilen weiter gediehen beobachtet haben. Dagegen ist es 
aber wichtig, zu bemerken, dass wir in der die innere Wand 
des Aneurysma auskleidenden Auflagerung allerdings hie und 
da das atheromatöse Zerfallen wahrgenommen haben, jedoch 
als solches, welches nicht als primitive Erkrankung die Ent- 
stehung des Aneurysma veranlasst haben konnte, sondern 
sich augenscheinlich später in dem schon bestehenden Aneu- 
rysma entwickelt hatte. 

Das Herzaneurysma kommt beinahe einzig und 
allein im linken Herzen und zwar unverhältnissmässig 
häufiger im linken Ventrikel — vom linken Vorhofe ist nur 
ein strenge hieher gehöriger Fall von Chassaignac be- 
kannt, und ein anderes Exemplar, d. i. ein Herzaneurysma 
acuter Bildung im Septum atriorum ist in der hiesigen 
pathologischen Sammlung vorfindig — also überhaupt in der 
arteriösen Herzhälfte, wo auch Endocarditis und Carditis 
fast ausschliesslich beobachtet werden, vor. Gleich wie im 
rechten Herzen die ‚letztgenannten Processe höchst selten 
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sind, so ist es auch daselbst das Herzaneurysma; es sind 
einige wenige Fälle davon im rechten Ventrikel bekannt, und 
die Beschreibungen desselben im rechten Atrium weisen 
(gleich den meisten das linke Atrium betreffenden) strenge 
genommen nicht eigentliche Herzaneurysmen aus. — Diese 
höchst seltenen Fälle bestehen nämlich in einer allgemeinen 
Erweiterung des in seiner Wandung durch Entzündung zu 
einem fibroiden, schwieligen, auch wohl verknöchernden 
Gewebe von beträchtlicher Dicke gewordenen, in gleicher 
Folge mit dem Herzbeutel verwachsenen Atriums, dessen 
Höhle mehr weniger von Faserstofigerinnungen ausge- 
füllt war. 

Im linken Ventrikel ist dessen Spitze der gewöhnliche 
Sitz des Herzaneuryma;- hier erreicht es im Allgemeinen 
auch die bedeutendste Grösse. Nebstdem kommt es seltener 
gegen die Basis des Ventrikels hin, noch seltener am Sep- 
tum vor. Dieses letztere ist auch bei jenen an der Herzspitze 
sehr gewöhnlich in verschiedenem Grade in Anspruch ge- 
nommen. 

Die Zahl, in der es vorkommt, ist ganz gewöhnlich 
auf eines beschränkt, höchst selten sind deren zwei oder 
selbst drei vorhanden, welche dann in der Regel nahe neben 
einander lagern, und bisweilen den Anschein eines einzigen 
haben, das durch eine leistige Erhebung seiner Wandung in 
zwei Cavitäten mehr weniger vollständig zerfällt ist. 

Die betroffene Herzhöhle leidet neben dem Aneurysma 
wohl nur mit höchst seltenen Ausnahmen an Erweiterung, 
und zwar meist an deutlich activer Erweiterung. Sie ist durch 
den cardo-endocarditischen Process und durch seine Folgen, 
das Aneurysma selbst und gleichzeitige Klappenfehler her- 
beigeführt. 

Als ein bemerkenswerther seltener Ausgang des 
Herzaneurysma ist seine spontane Eröffnung (Berstung) 
zu erwähnen. Sie kann in die Höhle des Herzbeutels, der 
Pleura, nach einer andern Herzhöhle hin in einen der arte- 
riösen Gefässstämme erfolgen. Sie kann sich als endliches 
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Resultat der zunehmenden Verdünnung der Wände des aneu- 
rysmatischen Sackes chronischer Form in Folge seiuer Ver- 
grösserung ergeben, wie wir solches als Eröffnung eines 
Aneurysma im Sceptum ventriculorum nächst der Herzspitze 
in die Höhle des rechten Ventrikels (gleichsam ein Aneu- 
rysma varicosum, Thurnam) beobachteten. Öfter 
kommt sie als Zerreissung des Herzaneurysma acuter Bil- 
dung vor, und ist hier in den meisten Fällen höchst wahr- 
scheinlich durch dasselbe Moment, das seine Entstehung 
veranlasste, d. i. Entzündung und entzündliche Lockerung 
der Gewebe, Eiterbildung im Herzfleische bedingt. — An dem 
Herzen eines neun Jahre alten Knaben mit sehr erweitertem 
und hypertrophirten linken Ventrikel und einem besonders 
am Septum sehr verdickten Endocardium findet sich am ober- 
sten Theile des Septums gleich unter den Aortaklappen 
ein erbsengrosses gerissenes Loch, das zu einem durch 
Aufwühlung des Herzfleisches entstandenen in der Scheide- 
wand der Vorhöfe lagernden Nuss-grossen Sacke führt, der 
nach dem rechten Vorhofe hereinragt und in seinem hintern 
Umfange Hanfkorn-gross geborsten ist. 

Die meisten Beobachtungen von Herzaneurysmen wur- 
den an Individuen im reifen Mannesalter und über dieses hin- 
aus gemacht. Wenn man aber erwägt, dass die unverhält- 
nissmässige Ueberzahl der bekannt gewordenen Fälle unserer 
chronischen Form des Aneurysma angehört, so muss man 
glauben, dass die demselben zum Grunde liegende Gewebs- 
erkrankung und sofort der Beginn der Aneurysma - Bildung 
lange vor dem Ableben der bezüglichen Individuen, also in 
einer früheren Lebensperiode Statt gefunden, um so mehr, 
als von den bekannt gewordenen Fällen eine immerhin noch 
namhafte Anzahl in eine frühere Lebensperiode (unter das 
30. Lebensjahr) fällt und wir die acute Form auch schon im 
frühen Knabenalter beobachtet haben. 
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ec. Metastaseim Herzfleische. 


Unter den gewöhnlichen Bedingungen zur Entstehung 
der Metastase, zumal im Gefolge von Eiter- oder Jauche- 
aufnahme in die Blutmasse entstehen auch im Herzileische 
metastatische Eiter- uud Jaucheherde. Es sind deren gewöhn- 
lieh mehrere zugleich vorhanden. Sie können zu Zerreissung, 
zu ulceröser Perferation des Herzens führen. Immer sind da- 
bei metastatische Processe in ansehnlicher Menge in anderen 
Organen vorhanden, 


d.,.Brand des Herzens. 


Der Möglichkeit des Vorkommens des Brandes im Herz- 
fleische steht a priori nichts entgegen; Ulcerationen mit 
einem sehr übelbeschaffenen Produkte sind eben nicht selten, 
es bezweifeln aber dennoch mehrere Beobachter die Richtig- 
keit der Beobachtungen von Brand des Herzens, und unserer- 
seits, wir haben keinen Fall davon gesehen. 


e. Afterbildungen. 


Im Allgemeinen sind mit Ausnahme der sich in'weiterem 
Gefolge von Entzündung entwickelnden Aftergewebe die 
Afterbildungsprocesse im Herzen selten; dennoch kommen 
aber einzelne derselben häufig genug vor. Zu diesen letzte- 
ren gehören namentlich die verschiedenen Fettsuchten des 
Herzens, die wir sofort im Nächstfolgenden erörtern wollen. 


1. Fettsuchten des Herzens *). 


Das Vorkommen von Fett am Herzen erscheint in ver- 
schiedener Weise anomal; es gibt mehrere Grade und For- 
men von Fettsucht des Herzens. (Vgl. das bei den Krankhei- 
ten der Muskeln bezüglich ihrer Fettsucht Vorgetragene. ) 


*) Oesterr. med. Jahrbücher B. 24, St. 1. „, 
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Die erste Form besteht in der Anhäufung einer unge- 
wöhnlichen Menge Fettes auf der Oberfläche des Her- 
zens. Die Stellen, an denen die Fettproduktion zu- 
erst als anomale auftritt, sind in der Regeljene, an wel- 
chen man im normalen Zustande eine gewisse Menge 
Fettes, selbst bei allgemeiner Abmagerung vorfindetf. 
Diese sind an der Basis des Herzens der Sulcus trans- 
versalis, die Umgebung des Ursprunges der beiden 
Arterienstimme, der Sulcus longitudinalis und der 
Verlauf der Kranzgefässe überhaupt, der Rand und 
die Vorderfläche des rechten Ventrikels und die Herz- 
spitze. Immer ist hei irgend bedeutenderer Fettproduk- 
tion das Fett in auffallend grösserer Menge auf dem 
rechten Herzen angehäuft; in einzelnen Fällen erreicht 
die Fettbildung endlich einen solchen Grad, dass das 
ganze Herzin eine dicke, ungleichförmig gelappte Fett- 
masse eingehüllt und dadurch anscheinend vergrössert ist. 

Diese Fettanhäufung am Herzen trifft in der Regel 
mit Fettanhäufung auf dem Herzbeutel, in den Media- 
stinis, mit Fettanhäufung im Unterleibe, d. i. in den 
Netzen und Gekrösen, an der Gallenblase, sofort mit 
allgemeiner Fettleibigkeit, und nebst diesen mit Talgge- 
halt der Leber zusammen. Daneben erscheint die Fleisch- 
wand des Herzens bei sonst muskelkräftigen jungen 
und männlichen Individuen in einem normalen Zustande, 
oder sie ist bei Individuen im vorgerückten Lebensal- 
ter, beim weiblichen Geschlechte im Einklange mit der 
Beschaffenheit des Muskelfleisches im Allgemeinen 
dünner, schlaffer,, entfärbt,, blasser. 

Der letztere Zustand des Herzfleisches macht den 
Uebergang zu einer zweiten Form von Fettsucht, die 
selbst wiederum ihre verschiedenen Grade hat. Sie 
stellt | 
die gemeinhin sogenannte fettige Entartung des 
Herzens, fettige Umwandlung (Metamor- 
phose) des Herzfleisches dar. Das das Herz 
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umgebende Fett nimmt nach innen hin zu, indem es sich 
allmälig zwischen die Muskelfasern einbildet, und ver- 
drängt auf diese Weise die Muskelsubstanz. Dieser Er- 
krankung ist vorzugsweise die Spitze des Herzens und 
demnächst der rechte Ventrikel unterworfen; die erstge- 
nannte Stelle ist, schon nach Lännec’s Beobachtung, 
der Ausgangspunkt derselben; gewöhnlich beschränkt 
sie sich am linken Ventrikel auf dessen Spitze, wäh- 
rend sie weitere Fortschritte von da nach aufwärts am 
rechten Ventrikel macht und, nur zu hohen Graden ge- 
diehen, auch den linken Ventrikel selbst behelligt. Man 
findet dabei die Fleischwand des Herzens zumal an der 
Spitze beider Herzhälften und demnächst am rechten Ven- 
trikel aufeine äusserst dünne kaum messbare Schichte — 
gleichsam einen muscularen Ueberzug der Fettlage — 
reducirt, in exquisiten Fällen den linken Ventrikel 
selöst in seiner Fleischwand nicht mehr als 2 — 1'/, 
Linien dick. Das Herzfleisch selbst ist dabei zum Fah- 
len des Herbstlaubes entfärbt, in hohem Grade erschlafft, 
weich, leicht zerreisslich, dabei von freiem Fette durch- 
drungen (infiltrirt). Es ist dasselbe Verdrängtwerden 
und Schwinden der Muskelfaser, wie es die Fleisch- 
haut des Darms bei hohen Graden der Kettsucht der 
Gekröse, die Fleischhaut der Gallenblase erfährt. Die 
Klappen des Herzens werden dabei dünn, durchsichtig, 
die Papillarsehnen zarter. 

Diese Fettmetamorphose kommt nicht nur — wie oben 
als Uebergangsstufe angedeutet — im Gefolge von exce- 
dirender Fettproduktion und mit andern Fettanhäufungen 
zugleich, sondern auch ohne allen Nexus mit diesen 
bei allgemeiner Abmagerung namentlich in Folge von 
Tuberculose und tuberculösen Phthisen, aber auch 
ausserdem oft unter bisher nicht erläuterten Umständen 
vor. Sie trifft häufig mit krankhaften Talggehalte der 
Leber zusammen. Ueberdiess kömmt sie unter dem 
30.— 35. Lebensjahre nur sehr selten, unverhältnissmäs- 
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sig häufiger über diese hinaus, viel häufiger ferner beim 
weiblichen Geschlechte vor. 

Endlich ist eine häufige Combination der beiden bis- 
her erörterten Formen von Fettsucht des Herzens von 
bedeutendem Interesse. Esist deren Combination mit dem 
atheromatösen Zerfallen und Verknöchern der in dem 
arteriösen Systeme und zumal dem Aortenstamme krank- 
haft aufgelagerten Schichten innerer Gefässhaut, mit 
Aneurysma-Bildung zumal am Aortenstamme; insbe- 
sondere aber trifft mit den genannten Fettsuchten unge- 
mein häufig Verknöcherung der Kranzarterien zusam- 
men — ein Umstand, der sich an die noch seines Orts 
zu erörternde mit Schwund des Muskellleisches einher- 
gehende Fettanhäufung am Rumpfe und an den Extre- 
mitäten neben Verknöcherung der Arterien anschliesst, 
und an andere analoge Combinationen von Fettanhäu- 
fung mit Knochenbildung — in Lipomen, Fettcysten zu- 
mal der Ovarien, Anhäufung von Cholestearin in ver- 
knöchernden Bälgen u. s. w. erinnert. 

So sehr man geneigt wäre, es zu erwarten, so kommt 
doch die spontane Zerreissung eines an der Fettmeta- 
morphose leidenden Herzens nur höchst selten selbst in 
jenen Fällen vor, wo der linke Ventrikel als der gewöhn- 
liche Sitz der spontanen Berstungen, die in Rede ste- 
hende Bedingung: d. i. Fettsucht darbietet. 

Eine dritte sehr wichtige kisher unbeachtete Form 
(Vergl. S. 363), die vorzugsweise dem Herzmuskel 
eigenthümlich ist, unterscheidet sich völlig von den 
bisher erörterten zwei Fettsuchten. Sie kömmt ganz vor- 
züglich an hypertrophirten und erweiterten Herzen, in 
Combination mit Residuen von Endocarditis und Carditis, 
oder ohne solche vor. Die Ausbreitung, der Sitz und 
der Grad des Uebels bietet mancherlei bemerkenswerthe 
Verschiedenheiten dar. Vorerst findet man an einzelnen 
zerstreuten Herden von meist unbeträchtlicher Ausbrei- 
tung das Herzfleisch erbleicht, fahl, schmutzig-gelb, 
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dabei nicht sowohl leicht zerreisslich in der mit Er- 
schlaffung gepaarten Weise, als vielmehr morsch und 
mürbe. In anderen Fällen sind diese Herde in grösserer 
Anzahl vorhanden, man findet deren in der eigentlichen 
Fleischwand des Herzens, in den Trabekeln, in den 
Papillarmuskeln vor. Sie sind nicht scharf umschrieben, 
sondern an ihren Grenzen gleichsam verwachsen, indem 
insbesondere die Entfärbung vom Herde aus nach der 
Peripherie allmälig streifig wird, d. i. einzelnen Mus- 
kelfasern folgt, und endlich in die normale Farbe des 
Herzfleisches übergeht. Oft ist die Anomalie über die 
ganze innere Lage des Herzfleisches ausgebreitet; letzte- 
res erscheint durch das häufig sehr dünn und durchsich- 
tig gewordene Endocardium angeschen auf die obge- 
nannte Weise entfärbt und bei näherer Besichtigung er- 
gibt sich, dass die Entfärbung von der Gegenwart fei- 
ner gelber Körnchen oder Kügelchen herrührt, die in 
grosser Anzahl, dicht gedrängt, gleichwie in Schnüren 
an einander gereiht auf und in der Muskelsubstanz la- 
gern, sich zwischen den Muskelfasern in verschiedener 
Weise durchschlingen. Dabei sind gewöhnlich die Tra- 
bekeln, die Papillarmuskeln durch ihre ganze Dicke hin- 
durch erkrankt. Endlich findet sich wohl auch die 
Fleischwand des Herzens in ihrer ganzen Dicke, wenn 
auch nicht allenthalben gleichförmig, erkrankt. Der 
Grad der Krankheit wird durch die Masse dieser granu- 
lösen Bildung auf den Muskelfasern und zwischen ihnen 
gegeben, er ist dem Habitus des Herzfleisches nach durch 
den Grad der Entfärbung und der Mürbigkeit desselben 
ausgesprochen. Die mikroskopische Untersuchung er- 
gibt eine Anhäufung schwarzer und schwarz conturirter 
Kügelchen, die sich alsFett erweisen, die Muskelfasern 
haben ihre Querstreifung verloren, die Fibrillen sind 
morsch und zerfallen leicht in feine Molecule. 

Diese Fettsucht kömmt vor Allen im Fleische des linken 
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Ventrikels, bei Hypertrophie des rechten Ventrikels 
auch in diesem vor. 


Es ist ferner diese Erkrankung des Herzifleisches 
diejenige, welche unsern Untersuchungen zufolge 
vor Allen häufig den spontanen Zerreissun- 
gen des hypertrophirten linken Ventrikels zum Grunde 
liegt. 

Sie ist endlich in dem hypertrophirten Herzfleische 
wahrscheinlich eine consecutive Erkrankung dieses letz- 
teren, indem sie sich in Folge des durch das Missver- 
hältniss der Gewehsmasse zu den Innervationskräften 
gesetzten Zustandes von Paralyse, von Unthätigkeit 
gewisser Abschnitte des Herzfleisches, d. i. unter einer 
ähnlichen Bedingung entwickelt, wie jene ist, unter 
welcher auch die willkührlichen Muskeln der Fettme- 
tamorphose (Fettsucht 2. Form) unterliegen. Auch 
haben wir gelegenheitlich dieselbe Form von Fettsucht 
an hypertrophirten Fleischhäuten mit dem Habitus von 
Paralyse, wie z. B. an der hypertrophirten Fleischhaut 
des Darmes, der Harnklase beobachtet. 


Jedoch haben wir diese Fettsucht auch zuweilen an 
nicht hypertrophirten Herzen, bei jugendlichen Indivi- 
duen gesehen; die Herzen waren wahrscheinlich in 
Folge der Fettsucht erweitert, das Herzileisch erschlafft. 
Höchst wichtig ist es in derlei Fällen, dass bisweilen 
vorzüglich und durchgreifend die Papillarmuskeln er- 
krankt sind; sie können nämlich wegen unzulänglicher 
Action und Spannung der Klappen zur Entstehung von 
endocarditischen Geräuschen, zu Insufficienz der Klappe 
Veranlassung geben. 


2. Cystenbildungen. 


Sie sind im Allgemeinen im Herzfleische ungemein sel- 


ten, zumal wenn man etwa die von Entozoön bewohnten 
Cysten in Anschlag bringt. Wir wollen von diesen letzteren 
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hier den Akephalocystensack erwähnen, den Blasenschwanz- 
wurm aber später unter den Entozoen besprechen. 

Der Akephalocystensack selbst ist im Herzilei- 
sche sehr selten; die bisher bekannt gewordenen Fälle be- 
schränken sich auf einige wenige, zu denen zwei andere 
aus unserer Beobachtung hinzukommen. Der Muttersack ent- 
hält der Zahl nach bald nur einen, bald mehrere, sehr viele 
Akephalocysten. In dem einen Falle unserer eigenen 
Beobachtung war nur ein die Höhle des Muttersackes fast 
ausfüllender Akephalocyst, in dem zweiten Falle waren, so 
viel sich in dem destruirten Inhalte des Muttersackes eruiren 
liess, mehrere zugegen. Wir glauben diese beiden Fälle 
hier wegen der Seltenheit des Gegenstandes überhaupt, und 
den ersten überdiess auch desshalb kurz anführen zu müssen, 
weil er in dem durch den Akephalocysten verursachten plötz- 
lichen Tode ein besonderes Interesse darbietet. Von beiden 
ist bisher bloss der zweite kurz in einer Jahresübersicht ver- 
öffentlicht worden #). 

1. Beobachtung. Sie betrifft das Herz einer 23 Jahr 
alten Magd, welche plötzlich gestorben, und deren Leiche 
desshalb der Gegenstand einer gerichtlichen Obduction ge- 
worden war. Esist etwas grösser, hypertrophirt; im Septum 
ventriculorum, und zwar in dessen oberstem Theile sitzt ein 
mehr als Hühnerei-grosser, fibro-seröser zartwandiger Balg, 
der nach beiden Kammern hin, besonders aber in die rechte 
und in den Conus arteriosus protuberirt und die Muskelsub- 
stanz so verdrängt hat, dass er beinahe nackt daliegt. Er 
ist in der Strecke von 1'/,” nach dem rechten Ventrikel her- 
ein geborsten. Aus dieser Rissöffnung war eine dem Volu- 
men des Muttersackes ziemlich gleiche Akephalocyste aus- 
getreten, und mit dem Blute in den Conus arteriosus und die 
Lungenarterie geworfen worden; man fand selbe nämlich 
prall gefüllt in den Conus arteriosus und den Stamm der Lun- 


*) Österr. medicin. Jahrbücher. Jahrg. 1841. Juni. 
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genarterie eingetrieben, so dass sie auch noch in den linken 
Ast der letzteren reichte. 

Die Leber des Individuums war sehr gross und enthielt 
im rechten Lappen einen Kindskopf- und zwei Hühnerei- 
grosse Akephalocystensäcke. 

2. Beobachtung. Das Herz eines plötzlich verstor- 
benen 35 Jahr alten Soldaten, der gleichfalls gerichtlich ob- 
dueirt worden war. Im hintersten und obersten Theile der 
Scheidewand der Kammern und im angrenzenden Theile der 
hintern Wand des linken Ventrikels sitzt ein runder Sack von 
fast Enteneigrösse mit schwieligen bis zu einer Linie dicken 
Wandungen, der besonders in das Cavum des rechten Ven- 
trikels und Vorhofs hereinragt. Nach hinten ist die Fleisch- 
substanz des Herzens über ihm geschwunden, und das Herz 
daselbst mittelst eines straffen Zellgewebes an den Herzbeu- 
tel angewachsen. Auf dem Durchschnitte der Sackwand fin- 
det sich zwischen einer äussern und einerinnern Lage weis- 
sen fibroiden Gewebes ein rostfarbiger Streifen als der Ueber- 
rest der peripheren Gerinnung eines hämorrhagischen Exsu- 
dates. Der Inhalt des Sackes war eine breiige braune Flüs- 
sigkeit, untermischt mif krümlichen und zottigen Faserstoff- 
Coagulis und gallertig erweichten Trümmern von Akephalo- 
eystenblasen. 

3. Fibroides Gewebe. 

Solches kommt sehr häufig als fihroide Verdickung des 
Endocardiums auf der Innenfläche des Herzens, als fibroide 
Verdickung der Klappen und ihrer Sehnen , in der Fleisch- 
wand des Herzens, im Fleische der Papillarmuskeln und der 
Trabekeln in verschiedener Menge angehäuft und zugleich 
in verschiedenen Formen vor. Wir haben dessen Produktion 
bisher allenthaben in einem Entzündungsprocesse, in Endo- 
carditis, Carditis und ihrer Combination begründet gefunden. 

Im Herzfleische insbesondere erscheint es bald in Form 
weisslicher Streifen, bald in ausgebreiteten Stratis von ver- 
schiedener Dicke, bald endlich in Form grösserer rundlicher 
Knoten oder unregelmässiger, ästiger Massen. Die Wan- 
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dungen des Herzaneurysma chronischer Form bestehen zum 
grössten Theile oder ganz aus demselben. 

Wir haben übrigens das fibroide @ewebe im Herzen nie- 
mals in Gestalt einer selbstständigen fibrösen Geschwulst — 
Tumor fibrosus — beobachtet. 

4. Anomale Knochen substanz. 

Knochenbildungen kommen als Knochenconeretion am 
und im Herzen häufig vor. Ueberall haben sie zunächst das 
vorgedachte durch Entzündung gesetzte fihroide Gewebe, 
dann nebst diesem die Auflagerungen neuer Endocardium- 
‚schichten zu ihrer Basis. Auf diese Weise entwickeln sich 
zuweilen in der Fleischwand des Herzens, in dem Fleische 
der Papillarmuskeln, der Trabekeln Knochenconcretionen 
in Form von höckerig unebenen Platten, von höckerigen 
Strängen, von unregelmässigen, ästigen Knochenmassen, 
überaus häufig in den Klappen, zumal in Form von höckeri- 
gen, ästigen Strängen und Ringen von verschiedener Dicke. 
Hier und dort verknöchert nicht selten die ganze fibroide 
Grundlage und es kommt dann an den Klappen sowohl als 
auch in derHerzwand, wenn deren Muskelfaser völlig unter- 
gegangen, die Knochenmasse frei und unbekleidet in der 
Herzhöhle zum Vorschein. Nicht selten hängen die Knochen- 
concretionen in den Klappen mit anderen im Herzfleische 
oder, wie bei denKrankheiten des Herzbeutels bemerkt wor- 
den, mit Knochenbildungen in pericarditischen Exsudaten 
fibroider Textur zusammen, oder bilden eine in derlei ver- 
schiedenen Richtungen sıch verästigende Knochenmasse. In 
den verdickten Sehnen der Papillarmuskeln sind kleinere wal- 
zenförmige, oder grössere mit Klappenverknöcherungen zu- 
sammenhängende Concretionen nicht selten. 

An denKlappen des linken Herzens zumal an den Aorta- 
klappen kommen nebstdem Knochenbildungen vor, die sich in 
einem krankhaft aufgelagerten — hypertrophirten Endocar- 
dium entwickeln. An der venösen Klappe bilden sie Platten von 
meist unansehnlicher Grösse, an den Aortaklappen strang- 
förmige oder höckerig-rundliche, knotige Concretionen, 

30 * 
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Sie zeichnen sich vor den aus dem fibroiden Entzündungs- 
callus hervorgehenden Knochenbildungen durch ihre gelbe 
Farbe und die Aehnlichkeit mit den Arterien-Verknöcherun- 
gen aus. 

Auf dem Endocardium der Herzwand haben wir diese 
letztgenannte Knochenbildung bisher nicht unzweifelhaft 
beobachtet. 

Es kömmt das fibroide Gewebe und die sich in diesem 
entwickelnde Knochenconcretion, soferne sie beide entfernte 
Folgen einer Entzündung des Endocardiums oder des Herz- 
fleisches sind, gleich diesem Processe selbst fast allein im 
linken Herzen, und nur in unverhältnissmässig seltenen 
Fällen im rechten Herzen und hier namentlich eine Verknö- 
cherung vielleicht nur an dessen Klappen vor. Das Vorkom- 
men von Knochenbildung ist überdiess selbst in der linken 
Herzbhälfte auf die Klappen und den Ventrikel beschränkt, 
wir haben selbe niemals im Lungenvenensack beobachtet. 
Auch die Knochenbildungen in krankhaft aufgelagertem En- 
docardium gehören fast ausschliesslich dem linken Herzen an. 

5. Tuberkel. 

Der Tuberkel kömmt im Herzfleische eben so selten, wie 
im Muskelfleische überhaupt, wenn man von den von benach- 
barten Geweben aus abgeleiteten, namentlich auf die orga- 
nischen Fleischhäute, z. B. des Darmes u. s. w. übergrei- 
fenden Tuberculosen ahsieht, vor. Nur bei hohen Graden von 
Tuberculose haben wir neben einem tuberculösen Exsudate auf 
dem Pericardium auch im Herzfleische eine oder die andere 
Tuberkelmasse wahrgenommen. Es sind hier sehr wohl jene 
Fälle auszuscheiden , in denen grössere auf dem äusseren 
Herzvelamente exsudirte Tuberkelmassen sich allmälig in die 
äussere Schichte des Herzfleisches einbetten. 

Es ist, namentlich bei der Achnlichkeit des Exsuda- 
tionsprocesses auf dem Endocardium und der innern Gefäss- 
haut mit jenem auf serösen Häuten, merkwürdig, dass Tu- 
berculose auf dem Endocardium, so wie überhaupt auf der 
innern Gefässhaut nicht vorkömmt. 
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6. Krebs. 
Auch dieser kömmt nur sehr selten und zwar immer nur 


als eine entweder von einem sehr hohen Grade von Krebs- 
dyscrasie, weit verbreiteter Krebsproduktion, oder von einer 
Krebsbildung in der Nachbarschaft, z. B. Krebs im Media- 
stinum, abhängige Erscheinung vor. So viel uns bekannt ist, 
ist es der medullare Krebs in seiner genuinen oder in der 
Form der Melanosis. Er entwickelt sich unter dem äusseren 
Herzvelamente und in dessen Gewebe, in der Fleischwand 
des Herzens und zwar jedem beliebigen Abschnitte dessel- 
ben, unter dem Endocardium, und protuberirt je nach seinem 
Umfange mehr oder minder bedeutend in Knoten- und Knol- 
lenform nach aussen oder innen, oder nach beiden Richtun- 
gen hin. 

Wir haben auch am Herzen eine acute Medullar-Krebs- 
produktion neben fast allgemeiner acuter Krebsbildung beob- 
achtet, und zwar in Form von zahlreichen unter dem äus- 
sern Herzvelamente sitzenden und von noch zahlreicheren 
kleinen rundlichen in der innersten Schichte des Herzflei- 
sches unter dem Endocardium, und selbst auf diesem nach 
Art der kugeligen Vegetation entwickelten Knoten. Letztere 
Erscheinungsweise des Krebses muss als.eine Erkrankung 
der Fibrin von dem höchsten Interesse aus den im Allgemei- 
nen Statt gehabten Erörterungen verständlich seyn. 

Cruveilhier hat (Livr. 29) einen Fall einer auf der 
Innenfläche des rechten Vorhofs aufsitzenden gelappten, in 
die Cava descendens und in den rechten Ventrikel hineinra- 
genden Krebsgeschwulst beschrieben. Dieser Krebs wäre 
dem primitiven Venenkrebse gleich. 

7. Entozoön. 

Ausser dem die Akephalocysten bewohnenden Einge- 
weidethiere ist der Cysticercus (Blasenschwanzwurm) 
im Herzen grade nicht selten. Immer ist er daneben in über- 
wiegender Anzahl auch in anderen und zwar willkührlichen 
Muskeln zugegen; im Herzfleische ist deren Menge nämlich 
gewöhnlich auf einen oder wenige beschränkt, Ueberdiess 
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sind deren in solchen Fällen gewöhnlich auch im Gehirne 
vorfindig. 

Der Cysticercus kömmt über die willkührlichen Muskeln 
hinaus noch im Herzen, die Trichina darin nicht mehr vor. 

An die aufgeführten Afterbildungen reihen wir hier noch 
gewisse krankhafte Bildungen an, die in den Herzhöhlen 
frei oder aufsitzend vorkommen, nicht Produkte des Endo- 
cardiums , sondern im Wesentlichen Faserstoff- Concretionen 
aus dem Blute sind, und sich demnach hiedurch sowohl als 
wegen ihrer sonstigen Eigenthümlichkeiten von jenen (den 
Afterbildungen) unterscheiden. Sie stellen eine Reihe von 
Bildungen dar, von denen wir unter dem nachstehenden 
Titel handeln: 


8. Gerinnungen, Polypen, Vegetationen in 
den Herzhöhlen *%). 


Mit diesem Namen belegte man zu verschiedenen Zeiten 
die verschiedenen hieher gehörigen Concretionen. Wir ver- 
weisen namentlich bezüglich der Pathogenie und inneren Na- 
tur, Metamorphose dieser Bildungen auf das über die Krank- 
heiten des Blutes und seines Faserstoffs insbesondere im All- 
gemeinen Verhandelte. Wir werden uns hier vorzugsweise 
mit der Form dieser Bildungen beschäftigen, die übrigen 
Momente nur insoferne berücksichtigen, als nöthig ist, um 
in der Lehre über diesen Gegenstand, dem noch in unserer 
Zeit so vielerlei Irrthum und Fabel anklebt, überhaupt klar 
zu seyn, und um das Berichtigende darin insbesondere be- 
gründen zu Können. 

Der Formen, unten denen die mit dem in der Aufschrift 
besagten Namen belegten Bildungen vorkommen, gibt es 
mehrere. Es frägt sich von ihnen überhaupt sowohl, als auch 
im Besonderen von jeder Form, ob sie nach dem Tode oder 
vor diesem, kurz oder lange vorher, während des Lebens 


*) Österr. mediein. Jahrbücher. B. 24, St. 1. 
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entstehen. Seit jeher hat man durch die Bezeichnung Ster- 
bepolyp gewisse Faserstoffgerinnungen von andern zu 
unterscheiden sich bemüht. Dass im Gefolge des Stillstandes 
der Herzaction das Blut in den Herzhöhlen unter denselben Be- 
dingungen wie das gelassene, bald nicht, bald nur unbeträcht- 
lich, zu einem lockeren, weichen Klumpen, nur zum Theile, 
bald zu einem compacteren Kuchen, ohne oder mit mehr we- 
niger auflallender Ausscheidung seines Faserstofles in Form 
einer selbst wiederum die verschiedensten Grade von Consi- 
stenz(Plasticität) darbietenden Concretion gerinne u. s.w., war 
wohl seit jeher als eine mit den am gelassenen stillstehen- 
den und erkaltenden Blute beobachteten Erscheinungen im 
Einklange stehende Thatsache anerkannt. Allein nebstdem 
hat man auch seit jeher theils durch die Erscheinungen im 
Krankheitsverlaufe und durch die eigenartige Gestaltung der 
Erscheinungen iin der Agonie, theils durch die eigenthümliche 
Form gewisser Faserstoffbildungen im Herzen, durch ihre 
Beschaffenheit und namentlich ihre Beziehung zur innern 
Herzfläche, ihr Ankleben, Angelöthetseyn ans Endocardium 
u. s. w. geleitet, die Lehre verfochten, dass es auch einen 
im Leben sich bildenden und sofort selbstständig fortbeste- 
henden sogenannten Herzpolypen gäbe. Diese Lehre ist bis 
auf unsere Zeit in verschiedener Weise missverstanden und 
missdeutet worden, am gewönlichsten wurde dem eigentli- 
chen Herzpolypen ein ungebührlich grosses Gebiet einge- 
räumt und ganz gewöhnliche Sterbepolypen dafür genommen. 

Es kann in unseren Tagen kein Zweifel obwalten, dass 
sich faserstoflige Concretionen aus dem Blute im Herzen 
während des Lebens bilden; sie gehen sofort ohne allen 
Zweifel einen organischen (Gewebs-) Zusammenhang mit 
der inneren Herzwand ein, sie erleiden ferner in ihrer ele- 
mentaren Zusammensetzung verschiedene Metamorphosen. 
Wir werden diess im Verfolge nachweisen, sehen uns aber 
vor Allem bestimmt, die Bedingungen, unter denen eich 
überhaupt während des Lebens Faserstoff aus dem Herz- 
blute abscheidet, und zu den verschiedenen Concretionsfor- 
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men coagulirt, kurz gefasst voranzuschicken. Bezüglich der 
einzelnen Formen selbst werden wir rücksichtlich ihrer Bil- 
dung nach dem Tode oder während des Lebens bei jeder 
insbesondere das Betreffende beifügen. 

Jene Bedingungen liegen bald im Herzen, bald im Blute; 
oft treffen beide zusammen, die zweitgenannten sind immer 
die eigentlich beachtenswerthen cardinalen, während die 
erstgenannten meist nur begünstigende Momente abgeben. 

1. Die erste involvirt ein widernatürlich langes Verwei- 
len der Blutmasse in den Herzhöhlen in Folge von Abnahme 
der Herzthätigkeit — bei Hypertrophien bedeutenden Gra- 
des, passiven Erweiterungen, Herzaneurysmen, in al- 
len Agonien, deren Wesen eine allmälige Paralysirung 
derselben ist — von vorhandenen Verengerungen (Ste- 
nosen) der Ostien, oder es finden sich auf der innern 
Fläche der Herzwand, auf den Klappen als mechanische 
Bedingung Unebenheiten, Rauhigkeiten vor, über die hin- 
getrieben das Blut seinen Faserstoff in einer entsprechen- 
den Form ablagert. 

2. Die andere Bedingung als die wesentlichste bestcht 
darin, dass das Blut entweder in Folge spontaner Erkran- 
kung oder in Folge der auf verschiedenen Wegen Statt 
gehabten Aufnahme eines heterogenen Stoffes die Neigung 
erhält, zu gerinnen,, oder seinen Faserstofl als Gerinnung 
in verschiedener Form auszuscheiden. Hieher gehören vor- 
zugsweise die sogenannte entzündliche (croupöse) Crasis, 
wie sie mit Entzündungen, zumal Pneumonien, bei Rheu- 
matismus u. dgl. als primitive oder secundäre vorkommt, 
die Vergiftungen der Blutmasse durch Aufnahme |der ver- 
schiedenartigsten Produkte von Entzündung normaler und 
anomaler Gewebe, diese Stoffe mögen somit innerhalb des 
Gefässsystems, auf dem Endocardium,, der innern Gefäss- 
haut oder ausserhalb des Gefässsystemes produeirt und im 
letzteren Falle auf die verschiedenste Weise in die Blut- 
ınasse gelangt seyn. 

Bezüglich der Form lassen sich die sämmtlichen Gerin- 
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nungen im Herzen unter die folgenden bringen ; manche ha- 
ben, erst in neuerer Zeit als Faserstoff-Concretionen erkannt 
und gewürdigt, besondere eben der Form entnommene Benen- 
nungen erhalten. 

a) Klumpige, rundliche, auch membranar- 
tige, ästige Gerinnungen; ihnen kommt vor allen die 
sonst übliche Benennung von Polyp, polypöse Gerin- 
nung in den Herzhöhlen zu. Sie sind Klumpen von verschie- 
dener Grösse, und eben so verschieden ist die Zahl und Länge 
der vorhandenen ihre rundliche Form modificirenden ästigen 
Fortsätze. Sie bestehen aus einem dunkel-oder schwarzrothen 
Blutkuchen, an dem sich nur an einzelnen Stellen der Periphe- 
rie, seltener in der Tiefe der Faserstoff ausgeschieden hat, 
oder sie bestehen vorwiegend aus Faserstoff, welcher bald eine 
gewisse Menge von Cruor und Serum in sich aufgenommen 
hat, und in verschiedenen Nuancirungenroth gefärbt erscheint, 
bald rein von diesen ist, und eine blasse mehr weniger derbe 
Gerinnung darstellt. In dieser Weise finden sich diese Concre- 
tionen besonders im rechten Herzen häufig in grosser Masse, 
gewöhnlich neben lockerem Gerinnsel und flüssigem Blute 
vor, und stellen Gerinnungen dar, die in den letzten Le- 
bensaugenblicken als Sterbepolyp und sofort nach dem Tode 
sich gebildet haben. Gerinnungen derselben Form entstehen 
aber auch unzweifelhaft eine bald kürzere, bald längere Zeit 
vor dem Tode. Statt einer Schilderung solcher, mit der man 
doch nie die Grenzen zwischen diesen und den erstgenannten 
abzustecken im Stande ist, glauben wir besser zu thun, wenn 
wir bemerken, dass eine der hieher gehörigen Gerinnun- 
gen desto mehr noch im Leben entstanden seyn dürfte, je 
mehrere der nachstehenden Bedingungen zusammentreffen: 

Je mehr sie sich in der linken Herzhälfte vorfindet, sich 
in die Aorta und in deren Aeste hin erstreckt; 

je mehr sie in den Ventrikeln selbst verästigt istund sich 
mitihren Aesten und Zweigen zwischen die Trabekeln, die 
Sehnen der Papillarmuskeln verflicht; 

je mehr sie — wie diess in den Herzohren besonders 
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Statt findet — die Abdrücke der anlagernden Herzoberfläche 
zeigt; 

je mehr sie an der innern Herzfläche, an dem Endocar- 
dium anklebt oder angelöthet ist; 

je mehr sie aus reinem Faserstoffe besteht, dabei derb 
und zähe ist, und 

je mehr sie zugleich eine schmutzig - gelbliche, grün- 
liche Färbung zeigt und opac ist, je mehr sich etwa in ihr 
eiterartire kleine Herde oder tuberkelartige Concretionen fin- 
den; je mehr sich hiemit 

eine der hieher gehörigen Erkrankungen der Blutmasse 
herausstellt. 

Ein Zeichen von Endocarditis können solche Gerinnun- 
gen an und für sich durchaus nicht abgeben , wenn die son- 
stigen wesentlichen Kennzeichen einer solchen nicht vorhan- 
den sind; und auch, wenn diese zugegen sind, können sie 
nicht unmittelbar den endocarditischen Process, sondern zu- 
nächst nur eine präexistirende, spontane, oder eine durch 
Aufnahme der endocarditischen Produkte (Exsudate) in die 
Blutmasse gesetzte Blutserkrankung nachweisen. 

Es ist unbezweifelbar, dass sich die hieher gehörigen 
Gerinnungen an das Endocardium nicht nur, wie bemerkt, 
ankleben und anlöthen, sondern dass sie auch einen organi- 
schen (Gewebs-) Zusammenhang mit der innern Herzaus- 
kleidung eingehen, und sofort selbstständig vegetiren kön- 
nen, wobei sie eines Gefässsystemes durchaus nicht bedürfen, 
da sie unmittelbar von der Blutflüssigkeit umgeben sind. Die 
strengste kritische Durchsicht der seit den ältesten Zeiten 
gemachten hieher gehörigen Beobachtungen stösst unter 
einer Masse von irrthümlichen und übereilten Beurtheilun- 
gen auf einzelne Fälle, die unabweisbar sind und in die Ca- 
tegorie solcher Gerinnungen gehören. Es sind Geschwäülste 
von verschiedener Grösse, von rundlicher, länglich - rundli- 
cher, Walzen-Form, die mit einer breiten oder schmalen 
Basis, gleichsam gestielt aufsitzen, schwammiger oder ela- 
stisch - derber Consistenz, einer in Allgemeinen fibroiden, 
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im Besondern aus zarten mit Elementarkörnchen und Zellen- 
kernen besetzten Membranen, zarten Fibrillen , dickeren, 
selbst röhrigen Fasern und amorphen Gerinnungen bestehen- 
den Textur und dabei von rother, gelbröthlicher, weisser 
Färbung. Indem dieselben allmälig eine ein- und mehrfache 
Bekleidung aus neugebildetem Endocardium bekommen, wel- 
ches von der Geschwulst auf die innere Herzfläche übertritt, 
bieten sie den Anschein, als hätten sie sich unter dem ur- 
sprünglichen Endocardium, allenfalls selbst in der innersten 
Schichte des Herzfleisches entwickelt. Es können sich in ih- 
nen im Verfolge Knochen- und kreidige Concretionen ent- 
wickeln, und es sind die von älteren Beobachtern angeführ- 
ten in den Herzhöhlen vorfindigen freien steinigen Concre- 
tionen ohne Zweifel nichts anderes als von der innern Herz- 
fläche abgelöste, frei gewordene, verknöcherte und ver- 
kreidete Fibringerinnungen gewesen. —- Gefässe haben wir 
bisher in denselben nicht wahrnehmen können. (Vgl. Faber, 
Thomson, Vernois.) 

Es ist wahrscheinlich, dass sich diese Gerinnungen, 
bevor sie eine Textur und namentlich jenen Endocardiumüber- 
zug erhalten, durch eine an ihrer Oberfläche Statt findende 
Auflösung in etwas verkleinern, namentlich hiedurch die ur- 
sprüngliche wahrscheinlich unregelmässige Form verlieren 
und eine rundliche bekommen. Es ist diess der Analogie mit 
dem Verschwinden der Vegetationen an den Herzklappen, der 
allmäligen Abrundung der kugeligen Vegetationen, der Ver- 
kleinerung und dem Verschwinden des Pfropfes in unterbun- 
denen Arterien u. s. w. zufolge sehr glaublich. 

b) Eine zweite Form stellen dievon Lännec sogenann- 
ten kugeligen Vegetationen (Vegetations globu- 
leuses) in den Herzhöhlen dar. In der Art, in der man 
sie gewöhnlich findet, in der man sie demgemäss gemeinhin 
kennt und mit jenem Namen belegt, sind sie runde Concretio- 
nen von Stecknadelkopf- bis Haselnussgrösse und darüber, 
die mittelst ästig verzweigter cylindrischer oder platter, zwi- 
schen die Herztrabekeln sich einflechtender Fortsätze oder 
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Stränge festsitzen, von Farbe mehr weniger gleichförmig 
schmutzig - grauröthlich, weisslich, innen hohl, indem sie 
innerhalb einer Wandung von verschiedener Dicke eine 
schmutzig - grauröthliche, selbst bräunliche und Chocolade- 
färbige, öfters eine schmutzig - weissliche oder gelbliche 
Rahm- oder Eiter- ähnliche dickliche Flüssigkeit enthalten. 
Bisweilen ist eine oder die andere derselben geplatzt, und 
man sieht die enthaltene Flüssigkeit frei in die Herzhöhle 
ergossen, über die recenten erst in der Agonie und nach 
dem Tode entstandenen Gerinnungen ausgebreitet, oder dem 
in der Herzhöble vorfindigen flüssigen Blute beigemischt. 
Die strangförmigen Fortsätze, die sie abgeben, sind selbst 
bald solid, bald in ihren inneren Schichten erweicht und zer- 
flossen. 

Ausser dieser Form gibt es hieher gehörige Bildungen, 
die ein anderes Verhalten darin zeigen, dass sie eine andere 
z. B. länglich-rundliche Gestalt, die Form einer Keule, von 
Zotten und Villositäten u. dgl. haben, und namentlich auf 
eine andere Weise d, i. unmittelbar auf dem Endocardium, 
angelöthet an dasselbe, festsitzen. 

Wenn man auch ganz gewöhnlich diese Bildungen in 
dem oben geschilderten Zustande antrifft, so ist dieser 
doch bei Weitem nicht der primitive, sondern bedingt durch 
eine Metamorphose, die eine Fibringerinnung nicht nur in 
ihrem elementaren Bestande, sondern auch in ihrer äusseren 
Form erfahren hat. Eine ausgebreitetere Erfahrung bietet 
hie und da Fälle, in denen man diese Metamorphose stufen- 
weise verfolgen kann. 

Die kugelige Vegetation ist ursprünglich eine solide, 
bald mehr bald weniger an Blutkügelchen in sich aufnehmende 
und daher in verschiedenen Nuanecirungen rothe und sofort 
röthliche, röthlich - weissliche Fibringerinnung, ein Fibrin- 
klumpen von einer unregelmässigen Gestalt. Diese wird wahr- 
scheinlich dadurch, dass etwas von der Peripherie der Ge- 
rinnung in fein vertheiltem Zustande in die Blutmasse aufge- 
nommen wird, allmälig zu,einer rundlichen, runden. Wich- 
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tiger ist die Metamorphose; diese beginnt als eine Erwei- 
chung, ein Zerfallen, ein Zerfliessen in der Tiefe, gleich- 
sam in dem Kerne der Fibringerinnung , und schreitet von da 
nach der Peripherie. In dem oben geschilderten Zustande 
der kugeligen Vegetation ist dieser Process so weit gediehen, 
dass nur noch eine peripherische Schichte übrig ist, die den 
zerflossenen Antheil_wie eine Kapsel einschliesst. Die er- 
weichte und zerflossene Masse stellt, wie oben bemerkt, eine 
breiige oder rahmähnliche, an Farbe Chocolade -färbige, 
schmutzig -braunröthliche, rötblich - grauliche, hefengelbe, 
blassgelbliche, weissliche, sehr oft dem Eiter sehr ähnliche 
Flüssigkeit dar, Dieselbe Metamorphose sind auch die von 
den Vegetationen ausgehenden, verästigten, strangförmigen 
Gerinnungen eingegangen, wenn sie hohl sind. — Dieser 
Process findet sich bisweilen auch in den während des Lebens 
entstandenen Gerinnungen der ersten Form in deren centralen 
Stratis angedeutet vor, bisweilen lässt eine derlei Gerin- 
nung selbstin ihrer Gesammtheit durch Trübe- und Undurch- 
sichtigseyn, schmutzig-gelbliche Färbung, leichte Zerreiss- 
lichkeit, durch eine beim Drucke und Zerreissen sich ergies- 
sende trübe, rahmähnliche Feuchtigkeit die Neigung zum 
Zerfallen errathen. 

Es ist diese Metamorphose der Fibringerinnung über- 
haupt eine Erscheinung von hohem Interesse, die ihre zahl- 
reichen, höchst wichtigen Analogien hat. Sie ist hier insbe- 
sondere ohne Zweifel in einer schon die Gerinnung selbst 
veranlassenden Eikrankung des Faserstoffes begründet, so- 
ferne wir die kugelige Vegetation immer nur bei Individuen 
mit dyscrasischer Blutmasse, wie mit croupösen Processen, 
im Gefolge des Typhus, bei Pyämie von Phlebitis, bei ei- 
nem ähnlichen Zustande der Blutmasse im Verlaufe von 
tuberculösen, krebsigen Jauchungen u. dgl. gefunden 
haben. 

Es ist eine merkwürdige Erscheinung, dass bekanntlich 
die kugeligen Vegetationen fast immer nur im linken Herz- 
Ventrikel vorkommen, und hier ist es constant die Spitze 
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und der an diese angrenzende Theil, wo sie in der obgenann- 
ten Weise aufsitzen. Wir haben jedoch Ausnahmen hievon, 
d. i. kugelige Vegetationen im Lungenvenensacke sowohl, 
als auch im Ventrikel und im Vorhofe des rechten Herzens 
beobachtet. 

Dass übrigens mechanische Bedingungen zu ihrer Bil- 
dung, und namentlich zu ihrer Fixirung beitragen, geht 
daraus hervor, dass sie sich im linken Ventrikel eben an der 
Spitze, undin den Atrien vor Allen in den einer Stagnation 
des Blutes am meisten günstigen Höhlungen der Herzohren 
ablagern; wir haben selbe in der Höhle eines an der Spitze 
des Aorten- Ventrikels befindlichen Herzaneurysma, über- 
diess nebst den gewöhnlichen Klappen - Vegetationen auch 
an der Bicuspidalis und den Aortenklappen bei Endocarditis 
gesehen. 

So wie sich jede beliebige Fibringerinnung überhaupt 
dem Wesentlichen d.i. der Metamorphose nach zu einer kuge- 
ligen Vegetation umstalten kann, und somit einerseits die 
Gerinnungen erster Form zu solchen werden können, so gibt 
es auch andererseits keine eigentliche Grenze zwischen den 
kugeligen und den Vegetationen an den Herzklappen. Es 
haben nämlich diese, wie sich aus dem Nächstfolgenden er- 
geben wird, nicht nur nicht selten ganz die Form der kuge- 
ligen, sondern die Klappenexcrescenzen gehen, auch ohne 
diese Form zu haben, die Metamorphose der kugeligen Ve- 
getation ein. 

c) Die dritte Form stellen die in neuerer Zeit mit der 
Collectiv- Benennung Vegetationen auf den Herz- 
klappen bezeichneten Gerinnungen dar. Sonst wurden 
sie sarcomatöse, fungöse, condylomatöse Ex- 
cerescenzender Herzklappen genannt. Sie sind in 
unserer Zeit vor Allem desshalb wichtig geworden, weil 
unter den verschiedenen Gerinnungen namentlich sie ge- 
meinhin als ein unfehlbares Criterion von Endocarditis gelten. 
Keine der bisher erörterten Formen ist so häufig, keine bietet 
bezüglich der Menge und Masse (Grösse), der Gestalt und der 
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Weise des Aufsitzens, der Färbung, Consistenz und innern 
Zusammensetzung so Mannigfaltiges dar, als diese. 


Die Gestalt dieser Vegetationen ist zum "Theile durch 
die Masse oder die Grösse derselben bedingt. 


Kleinere Vegetationen bilden bisweilen einen bei ober- 
flächlicher Untersuchung kaum wahrnehmbaren Anflug von 
feinkörnigen oder äusserst zart-villösen Bil- 
dungen auf dem Endocardium der Klappe — eine nur bei 
genauerer Untersuchung dem Gesichte und dem Gefühle wahr- 
nehmbare aufgelöthete Rauhigkeit; 


häufen sie sich in fein granulirter Form stärker an und 
lagern sie sich über einander, so werden sie deutlicher vor- 
springend auf der Fläche der Klappe; 

gewöhnlich erscheinen sie gröber granulirt oder 
villös, endlich zottig und dabei bis zu mehreren Linien 
lang , sie stellen, mehr weniger dicht gedrängt, Reihen von 
starren, spitz endigenden, widerstehenden Excrescen- 
zen oder von weicheren nachgiebigen hängenden Zo t- 
ten dar; 

sofort bilden sie zottige Anhänge mit einem 
dickeren kolbigen freien Ende, oder sie stellen bei 
beträchtlicherer Grösse rundliche, länglich rundliche , birn- 
förmige u. Ss. w. gestielteAuswüchse dar; 

oder sie bilden bei ansehnlicherer Grösse hahnen- 
kamm-, maulbeerförmige u.dgl. den Condylomen 
ähnliche, oder unförmliche knollige, breit oder mit 
einem Halse aufsitzende Massen. 


Die Grösse dieser Vegetationen ist zum Theile in dem 
eben Gesagten angedeutet worden; die umfänglicheren bieten 
eine Hanfkorn-, Erbsen-, Bohnen-, Haselnussgrösse und 
darüber dar. 


Die Menge derselben ist, wie auch bereits angedeu- 
tet worden, bald sehr gering, bald sehr beträchtlich; 
im letzteren Falle sind gewöhnlich die verschieden- 
sten Formen und Grössen zugleich neben einander vorhan- 
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den. Damit sind sie auch meist über grössere Strecken aus- 
gebreitet. 

Die Farbe derselben, ihre Consistenz und Zusam- 
mensetzung sind je nach der Zeit ihres Bestehens, und über- 
diess auch je nach der Qualität des sie bildenden Faserstoffs 
verschieden; es wird hievon weiter unten am geeigneten Orte 
die Rede seyn. 

Der Sitz derselben ist bekanntlich ganz vorzüglich 
der Klappenapparat, und zwar die venösen sowohl als auch 
die arteriösen Klappen des linken Herzens; sie kommen vor 
Allen an den Klappen ganz gewöhnlich ausgezeichnet an 
Menge und an Grösse in allen den obgenannten Formen vor. 
Ausserdem beobachtet man sie aber auch an den Sehnen der 
Papillarmuskeln, an jeder beliebigen Stelle der innera Herz- 
fläche auf einem seiner Glätte beraubten trüben, verdickten 
Endocardium, auf und in den Rändern jedes Einrisses des 
Endocardiums und der unterliegenden Gewebe, am Rande 
eines Risses in der Klappe, am Rande des acuten Herz- 
aneurysma, an den Rissenden einer Papillarsehne, auf der 
innern Wand des chronischen Herzaneurysma, — selbst aus- 
ser dem Herzen an rauhen, höckerig-unebenen Stellen der 
Innenfläche der Arterienstämme. 

An den Klappen insbesondere erscheinen sie bei gerin- 
ger Menge an einzelnen Zacken der venösen Klappe oder an 
den Knötchen der Semilunarklappen und in deren Nachbar- 
schaft als kleine körnige oder villöse Ablagerungen, oder sie 
bilden demnächst einen granulirten, villösen oder zottigen 
Saum von verschiedener Breite nahe dem freien Rande der 
Klappe, der an den Semilunarklappen, insbesondere vom 
Knötchen einer Jeden in halbmondförmiger Richtung dem fibrö- 
sen Faserzuge im Parenchyme der Klappe folgt. Bei grösse- 
rer Menge nehmen sie in jeder beliebigen Form eine grössere 
Strecke vom freien Rande der Klappe ein, sie breiten sich 
nach aufwärts über die ganze Klappe und sofort auf das En- 
docardium des Vorhofs, nach abwärts auf die Sehnen der 
Papillarmuskeln aus. 
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An anderen Stellen des Endocardiums bilden sie ge- 
wöhnlich körnige oder zart villöse Ablagerungen, am Rande 
und in der Umgebung von Einrissen aber gewöhnlich neben 
einer wuchernden Menge grosse zottige Massen. 

An den Klappen ist ferner bemerkenswerth , dass diese 
Vegetationen jeder Form der Richtung des Blutstromes fol- 
gen. So erhält, wenn sie einen etwas breiteren Saum an der 
venösen Klappe darstellen, dieser gegen den Rand der 
Klappe hin eine vorspringende Kante, von welcher aus er 
sofort sich schnell abdacht; bilden sie zottige oder sonst ge- 
staltete grössere Massen, so sind diese an der venösen 
Klappe nach dem Ventrikel, an den Semilunarklappen nach 
dem Gefässrohre hin gerichtet. Endlich sitzen sie an den 
Klappen immer an der dem Lumen des betreffenden Ostiums 
zugewandten Fläche der Klappe. 

Bezüglich der Farbe sind sie — neugebildetund im An- 
fange ihres Bestehens — gewöhnlich blassblau- oder gelb- 
röthlich, seltener dunkelroth, dabei in dieser Weise bald 
gleichförmig gefärbt, bald gestriemt oder gesprenkelt. All- 
mälig erbleichen sie und gleichen einem blassgelblichen , 
fahlen, weisslichen ausgewaschenen Faserstoff; manche je- 
doch verlieren das Blutroth nicht, sondern dieses geht mit 
der fernern Metamorphose verschiedene Entfärbungen ein, 
wird braunroth, rostfarben, hefengelb , und die Vegetation 
behält die entsprechende Färbung für immer. Ihre Consistenz 
ist anfangs im Allgemeinen die einer Faserstoffgerinnung, bald 
weicher, bald hart, später werden sie ganz gewöhnlich mit 
dem Erbleichen ihrer Färbung härter, in selteneren Fällen 
aber auch wohl weicher, indem sie gleich den kugeligen 
Vegetationen zerfliessen. 

Entfernt man die Vegetation, indem man sie abhebt oder 
losreisst, so kömmt eine rauhe und bei recenten Vegetatio- 
nen eine zugleich augenscheinlich aufgelockerte, exco- 
rüirte, bei älteren eine zugleich gewulstete Stelle des Endo- 
cardiums zum Vorschein. Je älter sie sind, desto fester sind 
sie an das letztere angelöthet. 

Rokitansky Anatomie, Bd, II. 31 
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Bezüglich ihres Bestehens über den ihre Entstehung ver- 
anlassenden Process hinaus, und bezüglich ihrer Metamor- 
phosen überhaupt ergibt sich nach Beobachtungen Folgendes: 

a) Die einmal gesetzten Vegetationen bleiben in den 
meisten Fällen, zumal wenn sie gross gewesen sind, für 
lange, ja für immer zurück; jedoch ist es unwiderleglich , 
dass sie im Verlaufe der Zeit nach Analogie anderer Fibrin- 
coagula mit Verdiehtung und Consistenzzunahme (ex- 
croissances cornees, cartilagineuses, Bouil- 
laud) auf sich selbst schrumpfen und kleiner werden. Aus- 
serdem kann es 

b) keinem Zweifel unterliegen, dass sie sich auch auf 
eine andere Art verkleinern, und dass sie bis auf kaum 
wahrnehmbare Andeutungen ihres Vorhandengewesenseyns, 
auf feine weissliche , öfters pinselähnlich aufgefaserte Zot- 
ten , ja selbst völlig ohne alle Spur verschwinden. Es ergibt 
sich letzteres (Vergl. S. 436) aus dem Umstande, dass man 
80 oft bei obsoleten Fällen von Endocarditis an den das Ge- 
präge ehemaliger intensiver Erkrankung darbietenden Klap- 
pen nur unbedeutende oder gar keine Spuren da gewesener 
Vegetationen vorfindet, während sie doch bei recenter En- 
docarditis ganz gewöhnlich und zwar sehr oft in bedeuten- 
der Menge und Grösse vorhanden sind. Es werden die Vege- 
tationen nach Analogie anderer Fibrincoagula innerhalb des 
Gefässsystems von ihrer Peripherie aus gleichsam abgenützt, 
d. i. in feinen Partikeln in die Blutmasse aufgenommen, und 
auf diese Weise allmälig verkleinert. Es betrifft diess viel- 
leicht nach eben derlei Analogien vorzüglich solche Vegeta- 
tionen oder jenen Antheil derselben, der aus dem Faserstoff 
des Herzblutes als Gerinnung ausgeschieden wurde, wäh- 
rend die durch Exsudation gesetzten zurückbleiben und 
schrumpfen. (Verg]. weiter unten die Genesis und das Wesen 
der Vegetationen. ) 

c) Oft gehen die Vegetationen an den Klappen — eben 
auch nach Analogie anderer faserstofügen Gerinnungen — in 
späterer Folge eine knöcherne und kreidige Umwandlung, d.i. 
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eine Verknöcherung und Verkreidnng ein — eine besondere 
Form der an den Klappen vorkommenden Verknöcherung, von 
der noch im Verfolge die Rede seyn wird. 

d) Selten gehen dieselben — und zwar sind es immer 
umfänglichere Vegetationen — jene Metamorphose von Er- 
weichung und Zierfliessen ein, die eine Faserstoffgerinnung 
zur hohlen, kugeligen Vegetation macht. Diese Meta- 
morphose tritt schon früh, in der recenten Vegetation, 
ohne Zweifel in Folge einer tieferen Erkrankung des Faser- 
stoffes auf. 

Bezüglich ihres elementaren Bestandes erweisen sie 
sich je nach ihrem Alter aus Elementar - Körnchen, Zellen- 
kernen, Zellen, — einer von Kernfasern nach Art der Längs- 
faserhaut durchzogenen homogenen Grundlage, — aus Zell- 
gewebs-ähnlichen Fasern und Fibrillen, aus dieken röh- 
rigen Fasern zusammengesetzt. 

Je bedeutender an Zahl und je voluminöser sie sind, 
desto mehr können sie das bezügliche Ostium verengern. 

Die Krörterungen,, betreffend die Genesis dieser Vege- 
tationen, berühren vor Allen die Frage über ihre Beziehung 
zum endocarditischen Processe. 

In den unverhältnissmässig häufigeren Fällen sind sie 
zugleich mit den Kennzeichen einer Endocarditis d. i. den 
durch diese gesetzten Texturveränderungen zugegen, und 
ihr Verhalten kömmt mit diesen überein, indem recente Ve- 
getationen mit neuen Texturstörungen, obsolete mit invete- 
rirten Texturstörungen, mit Residuen von Endocarditis zu- 
sammentreflen. Es frägt sich zunächst bezüglich dieser Fälle, 
sind die Vegetationen endocarditisches Exsu- 
dat?—und wenn nicht, wie wirdihreEntstehung 
durch den Process der Endocarditis veranlasst? 

In seltenen Fällen beobachtet man sie durchaus ohne dle 
sonstigen Kennzeichen der Endocarditis; es fragt sich: wo- 
durch ist ihre Entstehung in solchen Fällen, 
und sofort: wodurch ist ihre Entstehung über- 
haupt bedingt? 

31 
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Eine die zahlreichsten und verschiedenartigsten Fälle 
betrefiende Untersuchung ergibt , 

a) dass die Vegetationen in einzelnen Fällen in ihrer 
Gesammtheit, wie sie da sind, direute Produkte 
der Entzündung, d. i. Exsudate seyen; 

b) dass sie in anderen unverhältnissmässig häufigeren 
Fällen es nur zum Theile seien, indem nur deren 
tiefste unmittelbar an die excoriirte Klappe angelöthete 
Schichte als Exsudat zu betrachten ist, während die grös- 
sere Menge derselben auf eine andere, indi- 
recte, secundäre Weise aus der Endocarditis 
hervorgegangenist, 

c) dass sie zuweilen endlich auch ohne Endocar- 
ditis vorkommen. 

In den beiden letzteren Fällen stellen die Vegetatio- 
nen Faserstoffgerinnungen aus der Blutmasse dar, und ihre 
Entstehung wird auf folgende indirecte, secundäre Weise 
veranlasst. 

Die Endocarditis bedingt durch die Aufnahme ihrer Ex- 
sudate in die Blutmasse eine Erkrankung dieser letzteren, 
die sich nebst andern vorzüglich durch die leichte Gerinn- 
barkeit und Ausscheidbarkeit ihres Faserstofis ausspricht. 
Wie nun solche Gerinnungen an verschiedenen Stellen des 
Capillar- Gefässsystemes (als secundäre Processe in der 
Milz, den Nieren) entstehen, so schlägt sich der Faserstoff 
aus dem Blute im Herzen um so eher nieder, je mehr er hier 
dazu durch ein mechanisches Moment. nämlich die durch den 
endocarditischen Process bereits als Exsudate gesetzten Ve- 
getationen oder die gelockerten, rauhen, filzig gewordenen, 
excoriirten Stellen der innern Herzauskleidung (Endocar- 
dium) veranlasst wird. 

Die Menge und Grösse dieser secundären Vegetationen 
hängt im Einklange hiemit zunächst von der Intensität jener 
Blutserkrankung und insbesondere von ihrer Qualität ab; sie 
sind nämlich bei einer durch hohen Grad der gleichzeitigen 
Texturstörungen sich als intensiv erweisenden, noch mehr 
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bei einer Eiter produeirenden Epdocarditis gewöhnlich in 
grosser, luxurirender Menge und Grösse vorhanden; — und 
damit stimmt auch auf merkwürdige Weise die grössere An- 
zahl secundärer Processe in den gedachten verschiedenen 
Parenchymen überein. Nebstdem ist das mechanische Moment 
eben auch im gleichen Verhältnisse mit der grössern Inten- 
sität des endocarditischen Processes entwickelter; am auf- 
fallendsten ist dieMenge der auf die Ränder eines durch eine 
entzündliche Gewebslockerung gegebenen oder noch mehr 
eines durch Eiterbildung veranlassten Risses im Endocardium 
und den unterliegenden Geweben abgelagerten Vegetatio- 
nen. — Es versteht sich von selbst, dass die Menge dieser 
Vegetationen auch mit der Ausbreitung der Endocarditis und 
des somit über grössere Strecken diffundirten mechanischen 
Momentes zunehmen wird. 

Von dem inneren (Blut-) Momente hängt auch die Me- 
tamorphose der Vegetationen überhaupt und insbesondere 
der secundären Formation derselben ab. Soferne in den ge- 
wöhnlichen Fällen ein gutartiges Produkt gesetzt wird, so 
geht der die Vegetationen constituirende Faserstoff die oben 
erwähnten günstigen Abänderungen ein, d. i. die Vegetatio- 
nen verdichten sich, werden allmälig kleiner, ja sie ver- 
schwinden völlig, sie verkreiden. Es stimmt diess mit dem 
Ausgange in Verschrumpfen, Obliteration und Verödung über- 
ein, den die eine solche Endocarditis begleitenden secundä- 
ren Processe nehmen. In manchen selteneren Fällen gehen die 
Vegetationen eine Erweichung ein, sie zerfliessen von Innen 
aus zu einer verschiedenfärbigen, Eiter-artigen Flüssigkeit. 
Man beobachtet diess bei intensiver Endocarditis, bei Endo- 
carditis mit eiterigem Exsudate, und es stimmen hiemit auch 
die ihrem Verlaufe nach weniger gutartigen, in eiterige 
Schmelzung endigrenden secundären Processe überein. Man 
sieht jene Metamorphose besonders an umfänglichen grosse 
kolbige Zotten oder rundliche Massen darstellenden Vege- 
tationen, die eben nach dem oben @esagten die intensivere 
Endocarditis’, die Endocarditis mit eiterigem Exsudate be- 
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gleiten. Die von innen schmelzende Vegetation stellt, je 
mehr sie rund ist, desto mehr eine kugelige dar. 

Soferne neben den Vegetationen auch andere wesent- 
liche Kennzeichen der Endocarditis zugegen sind, und die die 
Entstehung der ersteren veranlassende Blutserkrankung sich 
im concreten Falle nicht anders als eben in der Endocarditis 
begründen lässt: kann man von der Grösse und Metamorphose 
der Vegetationen auf die Intensität dieser Endocarditis und 
besonders auf die Qualität ihrer Produkte schliessen. 

In den seltenen Fällen, wo die Vegetationen ohne an- 
dere wesentliche Kennzeichen von Endocarditis vorkommen, 
sind sie allerdings immer an Menge und Grösse unbeträcht- 
lich und es könnte die Frage seyn, ob ihnen nicht eine dem 
Grade nach nur sehr leichte Endocarditis, die kaum merk- 
liche Störungen in der Textur gesetzt hat, welche überdiess 
noch durch die Vegetationen verdeckt und unkenntlich gewor- 
den sind, zum Grunde liege. Die Erwägung jedoch, dass die 
Entstehung sämmtlicher Fibringerinnungen vor Allem durch 
ein inneres (Blut-) Moment gegeben sei, — dass sich ein 
solches nicht selten in einem vom Herzen entfernten Pro- 
cesse begründen lasse, bisweilen auch spontan sich ent- 
wickle, — dass sich neben ganz gutartigen und unbedeu- 
tenden Vegetationen anderweitig bedingte ganz heterogene, 
den Ausgang in eiterige Schmelzung nehmende, ausgebrei- 
tete secundäre Processe in verschiedenen Parenchymen vor- 
finden, — dass man durchaus keine Spur einer Endocarditis 
überhaupt, oder zum wenigsten keine dem recenten Zu- 
stande der vorhandenen Vegetationen entsprechende neue 
(Endocarditis) vorfinde, — dass ganz vorzüglich bei der 
Ablagerung der fraglichen Vegetationen ein mechanisches 
Moment von Wichtigkeit sei, indem sie sich nicht nur an 
jeder rauhen Stelle des Endocardiums, der Klappen, selbst 
der innern Haut der Gefässstämme anbilden, — dass selbst 
der normale Klappenapparat mit seinen Sehnen eine zur Ab- 
scheidung des Faserstofis sehr geeignete Vorrichtung ab- 
gebe, — lässt keinen Zweifel übrig, dass wie andere Fibringe- 
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rinnungen so auch die Vegetationen sich ohne gleichzeitige 
Endocarditis, zufolge einer anderweitig bedingten Bluts- 
erkrankung an einer — zumal durch ein wie immer acqui- 
Yirtes Rauh- und Unebenseyn — geeigneten Stelle der in- 
nern Herzfläche, namentlich an dem freien Klappenrande 
ausscheiden und anbilden. 

Demnach können selbst diese Vegetationen kein absolu- 
tes Kennzeichen einer Endocarditis abgeben, sie weisen zum 
grössten Theile zunächst eine Erkrankung der Blutmasse 
nach, und zur Constatirung einer Endocarditis müssen immer 
die wesentlicheren Texturstörungen vorhanden seyn. Ist diess 
der Fall, dann erlauben auf die oben bemerkte Weise die 
Vegetationen einen gültigen Schluss auf die Intensität des 
endocarditischen Processes und die Artung seiner Produkte. 


Abnormitäten der Klappen und der Ostien insbe- 
sondere. 


2. Bildungsmangel und -Excess. 


Wir haben hievon bereits S. 388 gehandelt und da- 
selbst die wichtigsten Anomalien angeführt. 


2. Anomalien der Grösse, Hypertrophie, 
Atrophie der Klappen. 


Die Anomalien der Grösse der Klappen, d. i. ihre Ver- 
grösserung oder Verkleinerung nach derFläche 
stehen gewöhnlich in einem solchen Verhältnisse zur Dicke 
derselben, dass erstere mit Verdünnung, letztere mit einer 
Verdiekung der Klappe gepaart ist; es gibt jedoch zuwei- 
len Ausnahmen. 

Die Vergrösserung der Klappen beobachtet man 
fast constant bei Erweiterung der Ostien des Herzens, und 
die Natur spricht darin ihr Heilbestreben aus, die Klappen in 
einem sufficienten Zustande zu erhalten. Man beobachtet 
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diess an den venösen Klappen sowohl, als an den arteriösen 
zumal an jenen des bekanntlich häufiger an Erweiterung seiner 
Höblen und Ostien leidenden linken Herzens. Die Klappen 
werden dabei nach dem oben Bemerkten in der Regel dün- 
ner, zarter und durchsichtig, nicht selten bis zu dem Grade, 
dass sich Lücken in ihnen einstellen (Atrophie); eben su 
bemerkt manje nach Maassgabe der Herzerweiterung ein Dün- 
ner-, ein Schlankerwerden der Papillarsehnen, und eine 
mehr weniger auffallende Dünne und Durchsichtigkeit der 
ganzen innern Herzauskleidung. — Jedoch gibt es einzelne 
Ausnahmen; die vergrösserte Klappe erscheint im Vergleiche 
zu ihrer Vergrösserung ziemlich dick, es muss also das sie 
constituirende faserige Gewehe an Masse zugenommen haben. 
Man sieht diess insbesondere an vergrösserten Aortenklappen 
als eine der Vergrösserung entsprechend entwickelte Grösse 
und Dicke ihrer Knötchen und der von diesen ausgehenden 
Kaserzüge. 

Eine Verkleinerung der Klappen beobachtet man, 
wenn man von dem durch Entzündungsprocess und seine Pro- 
dukte veranlassten Schrumpfen derselben absieht, im Allge- 
meinen selten, — öfters mag sie übersehen werden. Sie 
kommt bei Verkleinerungen, concentrischen Atrophien des 
Herzens vor, und erscheint als ein Schrumpfen der Klappe 
zumal an ihrem freien Rande, woher es denn kommt, dass 
man die ganze Klappe und namentlich ihren Rand weniger 
durchsichtig, dieker findet. — Eine Verkürzung der 
Klappe bei unversehrter Dicke, Geschmeidigkeit und Durch- 
sichtigkeit derselben und normaler Weite des Ostiums hat 
Kingston an den venösen Klappen beobachtet, und als eine 
Form der Klappenatrophie beschrieben. Die Verkür- 
zung kann den einen oder den andern, oder alle Zipfel der 
Klappe betreffen, ihre nächste Folge ist Insuffieienz der 
Klappe. Sie ist bisher bloss an den venösen Klappen beob- 
achtet worden. 

Die Hypertrophie der Klappen betrifft entweder 
deren faserige Textur oder ihren Endocardium- 
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Ueberzug. Wir haben bereits oben bemerkt, dass eine 
Hypertrophie der faserigen @rundlage der 
Klappenbisweilen mit deren Vergrösserung vergesellschaf- 
tet ist. Ausserdem beobachtet man dieselbe nicht selten an 
den venösen Klappen, zumal derBicuspidalis, im vorgerück- 
ten Lebensalter sowohl, als auch schon bei jungen Individuen 
als eine mattweisse, gelblichweisse Wulstung und Verdic- 
kung der Klappe nächst ihrem freien Rande, oder als eine 
Reihe von Wulstungen an den Insertionen der Papillarseh- 
nen, was die Function der Klappe nicht beeinträchtiget. In 
diesem hypertrophirten Klappengewebe entwickelt sich nie- 
mal Knochenconeretion (Verknöcherung). In jungen Indivi- 
duen findet sich bisweilen ein Zustand des genannten Klap- 
penabschnittes vor, der höchst wahrscheinlich eine beginnende 
Hypertrophie der fibrösen Klappentextur bedeutet: der freie 
Rand der Klappe erscheint nämlich gewulstet, wobei die 
Wulstung insbesondere an den Insertionen der Papillarseh- 
nen hervorspringt; diese Wulstung rührt von einer blassröth- 
lichen durchscheinenden bald weichern, bald derbern gallert- 
artigen in das Gewebe der Klappe ergossenen Substanz her, 
aus welcher sich, als aus Blastem, das faserige Gewebe 
entwickelt. Sehr gewöhnlich findet man diese Substanz be- 
stehend aus einer durchscheinenden theils homogenen, theils 
undeutlich gefaserten Masse, in der zahlreiche Zellenkerne 
und sogenannte Kernfasern eingelagert sind. Bezüglich der 
arteriösen Klappen ist eine solche Hypertrophie an den Aorta- 
klappen besonders als Vergrösserung ihrer Knötchen eben nicht 
selten, der letztgenannte Zustand jedoch ist an ihnen seltener. 

Dagegen betrifft die HypertrophiedesEndocar- 
dium- Ueberzuges viel häufiger und in einem höheren 
Grade die arteriösen Klappen und zwar vor Allem — im Ein- 
klange mit der Neigung des linken Herzens und des Aorten- 
stammes zu dem gleichnamigen Zustande von excedirender An- 
bildung von Endocardium und innerer Gefässhant — die Aor- 
taklappen. In Folge der Auflagerung neuer Schichten werden 
die Klappen dicker, die Aortaklappen insbesondere an ihren 
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Knötchen und ihrem freien Rande gewulstet. Diese Wülste 
sind bald rundlich, walzenförmig , dabei uneben höckerig, 
oder sie erhalten durch den wechselseitigen Druck auf ein- 
ander Facetten, etwa eine prismatische Form u. dgl.; die Klap- 
pen werden sofort häufig mittelst fortgesetzter Auflagerung 
von ihren seitlichen Insertionen aus an einander und an die 
Gefässwand angelöthet. Diese Massenzunahme ist an und 
für sich schon wichtig, sie erlangt aber in der Folge durch 
secundäre Ereignisse noch mehr Bedeutuug. Es entwickelt 
sich nämlich — gleichwie in den auf analoge Weise erkrank- 
ten Arterien — ein Schrumpfungsprocess in den Klappen, 
wobei sie noch dicker, plump und starr werden, zu einem 
Ringwulste entarten, und auf diese Weise einerseits das 
Ostium verengern und andererseits insufficient werden. Oder 
es entwickelt sich in den aufgelagerten Schichten Kno- 
chensubstanz als höckerige rundliche oder strangförmige — 
mit jenen in den Arterien gleiche Bedeutung habende — Ver- 
knöcherungen. Oder es tritt in der Auflagerung — gleichwie 
in jener in. den Arterien — ein atheromatöses Zerfallen und 
damit ein geschwürähnlicher Substanzverlust in der Klappe 

ein, welcher gleichwie die Verknöcherungen die Anbildung 
von Fibringerinnungen in Form granulöser, villöser, zottiger 
Vegetationen veranlasst. 


Diese Hypertrophie der Klappen und die genannten con- 
secutiven Erscheinungen kommen in einer exquisiten Form 
nur an den Aortaklappen vor, die venösen Klappen des lin- 
ken Herzens sind immer in einem weit untergeordneten Grade 
erkrankt. Diese Krankheit ist immer mit Hypertrophie des 
Endocardiums, verzüglich aber mit Auflagerung neuer Gefäss- 
haut in der Aorta vergesellschaftet, kommt meist in der vor- 
gerückten Lebensperiode , zuweilen jedoch auch in jüngeren 
Individualitäten (in den Dreissigerjahren und noch früher) 
vor, und bedingt die so häufig bei älteren Personen ganz 
allmälig und unvermerkt sich entwickelnden Insufficienzen 
der Aorta- Klappen. Sie ist nicht endocaiditischen Ursprun- 
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ges, wird aber ohne Zweifel sehr oft irrthümlich für Folge 
und Residuum von Endocarditis gehalten. %) 

Atrophie der Klappen. Sie spricht sich durch 
Verdünnung, ungewöhnliche Zartheit und Durchsichtigkeit 
der Klappe, in hohen Graden durch die Entstehung von Lüc- 
ken in derselben aus. Wir haben einen Zustand von Verdün- 
nung der Klappen im Gefolge von deren Vergrösserung ange- 
führt. Ausserdem beobachtet man eine Verdünnung zumal der 
venösen Klappen mit excentrischen Atrophien des Herzens, 
mit Fettsucht des Herzfleisches. Den höhern Grad von Atro- 
phie, auf dem Lücken in der Klappe entstehen, beobachtet 
man nur an den arteriösen und zwar zumal an den Aorta- 
klappen; es ist uns kein Fall davon an den venösen Klappen 
erinnerlich, und wir würden ein ausschliessliches Vorkommen 
desselben an den ersteren grade zu behaupten müssen, wenn 
nicht Kingston einige wenige (3) Fälle davon anden venö- 
sen Klappen (zwei an der V. tricuspidalis, einen an der bi- 
cuspidalis) gesehen hätte. Fast immer kommt dieser durch- 
löcherte Zustand der Klappen mit Vergrösserung 
derselben in Folge der Erweiterung des betreffenden Ostiums 
vor. Diese Lücken befinden sich fast immer nächst dem freien 
Rande der Klappen und insbesondere nächst seiner Insertion, 
hier entstehen sie auch zuerst und rücken dann an Zahl zu- 
nehmend gegen das Knötchen der Klappe hin; sie entwickeln 
sich als ganz kleine, kaum merkliche Nadelstich-, Mohnsa- 
men - grosse Löchelchen, die allmälig selbstständig oder 
durch Zusammenfliessen mehrerer grösser werden, und end- 
lich den Umfang eines Hirse-, eines Hanfkornes, selbst den 
einer Erbse erreichen. Sind ihrer mehrere vorhanden, so 
bekommt die Klappe ein netzartig durchbrochenes Ansehen. 
Die Löcher sind ferner immer von einem glatten Rande um- 


*) Herr Dr. Löbl hat sich für die Existenz einer solchen von 
Endocarditis differenten Erkrankung der Aortaklappen nach 
Beobachtungen am Krankenbette ausgesprochen. 
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geben und nierund, sondern oval, elliptisch, spaltähnlich, so 
dass ihre längere Achse eine dem Klappenrande parallele, quere 
ist. Sie sind ferner in der Regel von den Faserbündeln der 
Klappe begrenzt, so dass die Atrophie wenigstens im Beginne 
bloss die dünnsten Stellen der Klappe betrifft. — Bisweilen 
findet man neben einer beträchtlichen Verdünnung der Klappe 
in namhaftem Umfange, ja selbst neben Durchlöcherung 
einzelne Abschnitte derselben wie den freien Rand, das 
. Knötchen, die von diesem ausgehenden Faserbündel ver- 
diekt, hypertrophirt. 

Der durchlöcherte Zustand der Klappen kann nur, so- 
ferne die Lücken sehr gross sind, oder ausnahmsweise tiefer, 
etwa in der Mitte der Klappe sitzen, und somit nicht durch 
das Aneinanderlegen der Klappen verschlossen werden kön- 
nen, von Bedeutung seyn; gewöhnlich sind wohl die vor- 
handenen Erscheinungen im Leben durch die gleichzeitige 
Herzkrankheit, namentlich Erweiterung des Aortenventrikels 
und gelegenheitlich durch eine gleichzeitige Insufficienz der 
atrophirten Klappen, d. i. eine im Verhältnisse zur Erweite- 
rung des Ostiums unzulängliche Grösse derselben bedingt. 
Es ist übrigens wahrscheinlich , dass verdünnte Klappen an 
und für sich zufolge ihrer verminderten Resistenz und modi- 
fieirten Schwingungsfähigkeit eine Abänderung der Herztöne 
veranlassen, 

Rücksichtlich der Lebensperiode, in der die Atrophie 
der Klappen und namentlich ihre höheren Grade, der durch- 
löcherte Zustand derselben vorzüglich vorkommt, so ist es 
im Einklange mit dem Vorkommen der Erweiterung der 
Ostien, zumal des hier vor Allem am häufigsten betroffenen 
Ostium aorticum, die mittlere und vorgerückte Lebensperiode. 
Eben so im Einklange ist diess mit der Lebensperiode, in der 
sich gewöhnlich die excedirende Auflagerung von neuer 
Gefässhaut in dem Aortenstamme, der sogenannte atheroma- 
töse Process, Verknöcherung mit Erweiterung desselben 
entwickeln; es ist nämlich der genannte Zustand häufig mit 
dieser Aorten - Erkrankung combinirt. 
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3. Anomalien der Gestalt. 


Die Missstaltungen der Klappen sind sehr häufig und 
zugleich mannigfaltig. Wir glauben uns einer Zusammenstel- 
lung derselben überheben zu dürfen, da sie an und für sich 
kein Interesse bieten. Sie finden unter verschiedenen Kapiteln 
ihre Erwähnung, und es genügt, zu bemerken, dass jene 
Missstaltungen , die die Klappen im Gefolge von Endocardi- 
tis und von Hypertrophie ihres Endocardiumüberzuges erlei- 
den, die häufigsten und zugleich die bedeutendsten sind. 
Es sind sämmtlichen Missstaltungen, insbesondere aber die- 
sen letztern nach Allem, was bisher gelehrt worden, ganz 
vorzüglich die Klappen des linken Herzens unterworfen. 


4, Anomalien der Consistenz. 


Die anomale Derbheit und Härte verdickter, geschrumpf- 
ter u. dgl. Klappen, so wie jene Abnahme der Consistenz, 
welche die Entzündung des Klappengewebes als Lockerung 
und Zerreisslichkeit begleitet, und welche in einer andern 
Weise bei der Atrophie der Klappe gegeben ist, erheischen 
nicht mehr , als ihre Erwähnung. 

Aber näher erörtern wir hier einen bisher fast un- 
beachteten krankhaften Zustand der Klappen, und zwar 
darum, weil die vom praktischen Standpunkte aus das 
meiste Interesse darbietende Erscheinung desselben als eine 
Consistenzverminderung in Form von ungewöhnlicher Weich- 
heit und namentlich Zerreisslichkeit der Klappe auftritt, und 
weil wir denselben von einem wissenschaftlichen Gesichts- 
punkte aus bisher an keinen andern passenderen Ort zu ver- 
weisen wissen. Man könnte diese Krankheit im praktischen 
Sinne einen gallertartigen Zustand der Klappe 
nennen. Wir haben ihn eben nicht ganz selten und immer nur 
an den Klappen des linken Herzens beobachtet. Die Klappe 
wird in ihrer ganzen Ausbreitung , jedoch gewöhnlich vor- 
waltend an einzelnen Stellen nachgiebiger, weicher, zer- 
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reisslich, sie verliert ihre mattweisse Farbe und den Schim- 
mer ihrer faserigen Textur, nimmt dafür eine blassgelbliche 
fahle, hie und da ins Röthliche ziehende Färbung an und 
wird durchscheinend. Es rührt diess letztere augenscheinlich 
von einer in das Gewebe der Klappe ergossenen gallertarti- 
gen, nicht klebenden Substanz her; es ist aber schwieriger 
zu begreifen, wie die übrigen Anomalien des Verhaltens der 
Klappe dabei zu Stande kommen. Wir fanden mit dem Vor- 
handenseyn dieser gallertartigen Substanz immer das fibröse 
Gewebe der Klappe geschwunden, und die Klappe war, 
wenn man von jener Substanz abstrahirte, in einem Zustande 
von exquisiter Verdünnung, Atrophie. Es wirft sich hier die 
Frage auf: ist jene gallertartige Substanz eine neue Bildung, 
ein hieher behufs seiner Umstaltung zu faserigem Kiappen- 
gewebe und behufs der Verstärkung: der atrophirten Klappe 
ergossenes Blastem, oder ist es das erweichte, zerfallene 
Fasergewebe der Klappe selbst? Es scheint uns das Erstere 
ohne allen Vergleich wahrscheinlicher, und wir glauben, 
dass jene gallertartige Substanz dieselbe sei, die wir bereits 
oben bei den Hypertrophien der Klappen in einem dichteren 
und derberen Zustande und bereits in einer Gewebsumstaltung 
begriffen antrafen. Die verdünnte Klappe ist an und für sich 
weicher und zerreisslich; kommt nun die Ablagerung jener 
gallertartigen Substanz hinzu, so werden die noch vorhan- 
denen Gewebselemente der Klappe auseinander gedrängt und 
letztere noch weicher und leichter zerreisslich. Es dürfte 
somit die Weichheit und Zerreisslichkeit der Klappe sich auf 
diese mechanische Weise ergeben und nicht aufeinem eigent- 
lichen Erweichungsprocesse des Klappengiewebes beruhen, 
Man beobachtet im Gefolge des gallertartigen Zustandes 
bisweilen Zerreissungen der Klappen und zwar wiederum vor 
Allem Zerreissungen der Aortaklappen. Diese lassen sich als 
wahre an dem Rande aufgefranste, meist der Länge nach 
durch die Klappe von ihrem freien Rande aus verlaufende 
Einrisse, als Risse in der Mitte der Klappe, als Abreissung 
oder Ablösung der Klappe von ihrem Insertionsrande , leicht 
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von den durch Atrophie gesetzten oben geschilderten Lücken 
unterscheiden. — Es ist demgemäss der gallertartige Zu- 
stand der Klappen eine wichtige Erkrankung derselben; die 
verringerte Spann- und Widerstandskraft der Klappe muss 
wohl eine Modification der Herztöne veranlassen. 

Der gallertartige Zustand der Klappen als solcher, wie 
wir ihn aufgefasst haben, ist ohne Zweifel heilbar, indem 
die gallertartige Substanz sich allmälig zu einem faserigen 
Gewebe umstaltet und damit verdichtet, wodurch die ver- 
dünnte Klappe an Masse verstärkt und ihr zugleich die Mög- 
lichkeit gegeben wird, nöthigen Falls sich zu vergrössern) 
und im Verhältnisse zu einem erweiterten Ostium sufficient 
zu erhalten. 

Er kommt in derselben Lebensperiode und unter densel- 
ben Bedingungen, wie die Atrophie der Klappen mit oder 
ohne gleichzeitige Vergrösserung vor. 


5. Trennungen des Zusammenhanges. 


Sie kommen unter den Forinen von Einriss in die Klap- 
pe von deren freiem Rande aus auf verschiedene Tiefe nach 
ihrer Insertion hin, als Durchbohrnng der Klappe an ver- 
schiedenen vom Rande mehr weniger entfernten Stellen, als 
Ablösung der Klappe an ihrem Insertionsrande, an den ve- 
nösen sowohl, als auch an den arteriösen Klappen vor. Ge- 
wöhnlich ist eine oder die andere der genannten Formen allein, 
zuweilen jedoch sind mehrere zugleich an einer oder an meh- 
reren Klappen vorhanden. Eine besondere Beachtung ver- 
dient eine die Klappe nicht in ihrer ganzen Dicke, sondern 
nur eine ihrer Endocardiumlamellen und eine gewisse Lage 
ihres fihrösen Gewebes betrefiende Laesio continui, indem 
eine solche die Grundlage zur Entstehung des sogenannten 
Klappen-Aneurysma setzt, von dem im Verfolge die 
Rede seyn wird. 

Die sämmtlichen Zerreissungen der Klappen sind durch 
eine Erkrankung des Klappengewehes veranlasst, und diese 
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sind der gallertartige Zustand der Klappen und nächst diesem 
bei Weitem häufiger die Entzündung (Endocarditis) der 
Klappe oder zunächst die die Entzündung begleitende Loc- 
kerung des Gewebes der Klappe. Die Klappenzerreissungen 
sind nicht nur in soferne, als ihre Entstehung einen hohen 
Grad der genannten Krankheiten voraussetzt, sondern auch 
an und für sich von Bedeutung, indem sie eine Insnflieienz. 
der Klappe setzen. 


6. Krankheiten der Textur. 


Unter ihnen ist: 


a) Die Entzündung (Endocarditis)der Klappen 


die gewöhnlichste, die allerhäufigste. Sie ist insbesondere 
wegen ihrer Folgen, d.i. der durch sie veranlassten krank- 
haften Metamorphosen der Klappen und der sofort durch diese 
bedingten Erkrankungen des Herzens von der grössten Wich- 
tigkeit. 

Die Endocarditis überhaupt befällt, wie wir bei 
der Erörterung derselben bereits bemerkt haben, mit Vor- 
liebe den Klappenapparat; es ist derselbe sehr häufig allein 
erkrankt, und ausserdem neben Endocarditis an einer andern 
Stelle gewöhnlich mit erkrankt. Essind ihr, wie ebenfalls ge- 
lehrt worden, vorzugsweise die Klappen des linken Herzens 
unterworfen. Sind die Klappen beider Herzhälften erkrankt, 
so sind es jene der rechten Herzhälfte immer in einem un- 
tergeordneten Grade. 

Der Ausdehnung nach beschränkt sich die Entzündung 
der Klappen sehr häufig auf den freien Rand der Klappe, in 
anderen Fällen dehnt sie sich von hier auf verschiedene 
Strecken nach der Insertion der Klappe aus, nicht selten 
greift sie in den Insertionsapparat derselben, und breitet sich 
zugleich auf das Endocardium der Herzhöhlen, auf die Seh- 
nen der Papillarmuskeln aus. 

Von den Kennzeichen derselben gilt mit Rückblick auf 
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das über Endocarditis Vorgetragene im Kurzen Nachste- 
hendes. 

1. Die Röthung und Injection, Vasculari 
sation des faserigen Klappengewebes hat man 
nur in den seltenen Fällen recenter Endocarditis zu beobach- 
ten @elegenheit, gewöhnlich ist sie bereits in der Exsudation 
untergegangen und durch das in das Gewebe der Klappe ge- 
setzte Produkt unkenntlich geworden. Ueberdiess hat die 
Entdeckung der Vascularisation auch in recenten Fällen 
bedeutende Schwierigkeit , indem sie ganz gewöhnlich 
durch eine Imbibitionsröthe der Klappe unkenntlich gewor- 
den ist. 

2. Trübung und Wulstung der Klappe: sie 
ist das vorzüglichste Kennzeichen, und rührt ven dem in 
das Gewebe der Klappe gesetzten Entzündungsprodukte 
her; sie erreicht sehr bedeutende Grade und hat bald den 
freien Saum der Klappe allein, bald von hier aus einen 
grösseren Abschnitt derselben , bald die ganze Klappe 
sammt ihrem Insertionsringe einerseits, andererseits sammt 
den Papillarsehnen inne. Zugleich mit ihr hat das En- 
docardium der Klappe an verschiedenen Stellen seine Glätte 
und seinen Glanz verloren, es ist rauh, filzig geworden. 

3. Eine besonders bei intensiveren Entzündungsgraden 
auffällige, selbst zu Zerreissungen disponirende Locke- 
rung des Klappengewebes. 

4. Ein Entzündungsprodukt nebst dem in das 
Gewebe der Klappe infiltrirten, d i. ein auf die freie Ober- 
fläche der Klappe ergossenes und daselbst erstarrtes Exsu- 
dat erscheint in recenten Fällen als filzige und granulirte 
Gerinnung in der Form der Vegetationen, alshautartige an ih- 
rer freien Fläche feinzottige Ausschwitzung, worunter die 
Klappe rauh, filzig, excoriirt aussieht; in Fällen von län- 
gerer Andauer lassen sich derlei Produkte gewöhnlich 
leichter an einer oder der andern Stelle in Form einer 


mehr weniger schichtbaren Pseudomembran nachweisen , 
Rokitansky Anatomie 11. Bd. 32 
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welche zum Theil die Verdickung der Klappe und die ver- 
schiedenen Anlöthungen und Verwachsungen der Klappen 
bedingt. 

5. Die Vegetationen sind nach dem, was wir über 
sie gelehrt, ein beachtenswerthes aber nicht absolutes Kenn- 
zeichen der Endocarditis. 


Im Verlaufe und als Folgen der Entzündung der Klap- 


pen ergeben sich 


a) bisweilen eine Zerreissung der Klappe in ei- 
ner der oben angeführten Formen, Zerreissung einer oder 
mehrerer Papillarsehnen; in die Ränder des Risses findet in 
der Regel die Ablagerung einer luxurirenden Menge von 
Vegetationen Statt. Sie setzt immer einen hohen Grad Jes 


Entzündungsprocesses voraus. 


b) Eine ein eiteriges Produkt und sofort eine ei- 
terige Schmelzung (Vereiterung)des@ewebes 
der Klappe setzende Entzündung ist eben nicht sehr selten. 
Sie gibt unter gewissen Umständen zur Entstehung des 
Klappenaneurysma Veranlassung. Sie ist durch eine luxuri- 
rende Produktion von Vegetationen und zwar von zugleich 
umfänglichen, öfter eiterartig zerfallenden Vegetationen aus- 
gezeichnet. 

c) Der gewöhnlichste Ausgang der Klappenentzün- 
dung: ist 

1) der in bleibende Verdicekung der Klappe, be- 
dingt durch das in deren Gewebe und auf deren freie 

Oberfläche gesetzte Produkt, welches eine Umstaltung 

zu fiiroidem Gewebe eingeht. Je ausgebreiteter der Ent- 

zündungsprocess gewesen, desto auffallender ist die 

Starrheit, welche die Klappe allein oder mit ihr auch 

die Papillarsehnen erlangen. Sie bedingt in Folge die- 

ser eine Verengerung des Ostiums und sehr oft wird 
die Klappe zugleich insuflficient. 
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2. Die Anomalie wird sofort bedeutender, indem die ver- 
dickte Klappe im Verfolge schrumpft. Das Schrum- 
pfen erfolgt sowohl in der Richtung des senkrechten 
Durchmessers der Klappe, als auch concentrisch der 
Achse des Ostiums. Ersteres setzt Verkürzung der 
Klappe und damit ein Insuflicientwerden derselben, letz- 
teres Verengerung des von ihr begrenzten Ostiums. 
Beide sind desto bedeutender, in je grösserer Aus- 
dehnnng die Klappe entzündet gewesen, die Veren- 
gerung insbesondere wird an der venösen Klappe am 
bedeutendsten, wenn sich die Entzündung auf den In- 
sertionsring derselben erstreckt hat. 

Es ergeben sich hieraus mannigfache Missstal- 
tungen der Klappen und der bezüglichen 
Ostien.So stellen die venösen Klappen, wenn die Verdi- 
ekung und Verkürzung ihren freienRand und die Papil- 
larsehnen betroffen hat, einen in die Höhle des Ventrikels 
ragenden starren Trichter dar, der an der Bicuspidal- 
klappe eine elliptische, spaltähnliche, an der Trieuspida- 
lis eine dreiseitige Ausgangsmündung darbietet. Hat die 
Verdickung und Schrumpfung den grösseren Theil der 
Klappe oder die ganze Klappe hetroffen , so entartet das 
Ostium venosum linker Seite zu einer von einem starren 
strangförmigen Ringe begrenzten spalt- oder knopfloch- 
ähnlichen, jenes der rechten Seite zu einer stumpf 
dreiwinkeligen Oeffnung. Die arteriösen Klappen dege- 
neriren, je nachdem sie mehr oder weniger gleichförmig 
erkrankt waren, zu einem rings um das Ostium gleich 
hohen und gleich dieken, oder aber durch Unebenhei- 
ten und Vorsprünge ungleichen ringförmigen Wulste; 
in ausgezeichneten Fällen bilden sie gleichsam ein mit 
der Concavität seiner Sinus nach dem Eerzen hinsehen- 
des, in der Mitte von einer kleinen Oeffnung durchbohr- 
tes Diaphragma. Hiemit ist sehr gewöhnlich 

3. eine Verwachsung, Verschmelzung der ein- 
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zelnen Zipfel der Klappe, der Sehnen eines Papillar- 
muskels unter einander in verschiedener Ausdehnung 
vorhanden. Insbesondere ist die Verschmelzung der 
Papillarsehnen zu mehreren, ja selbst zu einem einzi- 
gen dicken , plattrundlichen , starren Strange sehr 
häufig, seltener die Anlöthung eines oder des andern 
Zipfels an die anstossende Herz- oder Gefässwand. Es 
ist einleuchtend, wie ein solcher Zustand zur Veren- 
gerung des Ostiums einerseits, zur Insuflicienz der 
Klappe andererseits mit beiträgt. 

Die aus diesen consecutiven Anomalien der Klappen 
hervorgehenden Verengerungen der Ostien werden 
überdiess noch durch die so gewöhnlichen Vegetatio- 
nen gesteigert. 

4) In dem fibroiden Klappengewebe neuer Bildung ent- 
wickelt sich endlich im weitern Verfolge sehr häufig 
Knochenconeretion in verschiedener Form. Es sind bald 
einzelne kleine, zerstreute, höckerig- rundliche, bald 
grössere, höckerig - rauhe, strangförmige Bildungen, bald 
vollständige ,„ das Ostium umfassende Knochenringe. 
Von diesen setzen sich endlich nicht selten ästige 
Ausläufer in verschiedener Richtung durch die Klappe 
nach innen, von ihrem Insertionsringe aus nach aussen 
fort, wo sie mit anderen in einem gleichzeitig vorhan- 
denen pericarditischen fihbroiden Exsudate entwickelten 
Concretionen zusammentreffen. Bisweilen hängen sie 
mit Concretionen in der benachbarten Herzwand zusam- 
men, die sammt ihrem Endocardium von der Entzün- 
dung: befallen war. 

Diese krankhaften Metamorphosen der Klappen sind, 
wie schon gesagt worden, die allerhäufigsten Veranlassun- 
gen zur Entstehung der Erweiterungen und Hypertrophien 
des Herzens. Die Klappenentzündung und ihre Folgen dür- 
fen nicht mit Hypertrophie der Klappe und namentlich nicht 
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mit excedirender Endocardium - Auflagerung auf die Klap- 
pen und deren Metamorphosen verwechselt werden. 

Im Anhange zur Klappenentzündung handeln wir nun 
noch von dem sogenannten 


Klappen-Aneurysma. 


Man hat (Thurnam) mit diesem Namen einen krank- 
haften Zustand der Klappen bezeichnet, der mit dem Aneu- 
rysma allerdings und namentlich vom Standpuncte der Scar- 
pa’schen Theorie des Aneurysma spurium (mixtum Anderer) 
aus Aehnlichkeit hat. 

Nach unserer eigenen Erfahrung können wir den zwei 
von uns aufgeführten Formen des Herzaneurysma zwar eben so 
viele, aber nicht ganz entsprechende Formen des Klappenaneu- 
rysma zur Seite stellen; es stellt nämlich nur die eine und 
zwar die Form acuter Bildung dasjenige an der Klappe 
dar, was unser acutes Herzaneurysma an der Herzwand ist. 
Eine dem chronischen Herzaneurysma strenge entspre- 
chende Form des Klappenaneurysma haben wir nicht 
beobachtet. Wir rechnen jedoch hieher das in seinen Wän- 
den consolidirte (geheilte) Aneurysma acuter Form und 
dann nebst völlig unbedeutenden Ausbuchtungen einer in 
ihrem Continuum unversehrten Klappe, wie sie namentlich 
an der Bicuspidalis nächst dem freien Rande bisweilen vor- 
kommen, solche Bildungen, die wir bisher nur einmal an 
den Aortaklappen neben den Residuen von Endocarditis sa- 
hen, welche, wenn sie eben nicht consolidirte Aneurysmen 
acuter Form waren, durch eine Hernie der einen Endocar- 
dium - Lamelle durch die faserige Schichte der Klappe ge- 
geben wurden. — So mögen nebst anderen die drei Fälle, 
welche Thurnam beschreibt (einen von der Bicuspidalis , 
einen von der Tricuspidalis und einen von einer Aorten- 
kiappe), hieher gehören, indem er sie als durch allmälige 
Ausdehnung der Klappen entstanden ansieht. 
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Die Genesis des Klappenaneurysma acuter 
Form, wie wir es, und wie es auch andere beobachtet haben, 
ist folgende. Im Verlaufe einer intensiven Klappenentzündung 
entsteht an der Klappe eine nur eine Endocardiumlamelle 
und eine Schichte des anstossenden Fasergewebes dersel- 
ben betreffende laesio continui. Diese erscheint 


1. entweder als eine Trennung, als ein Riss der ge- 
nannten Gebilde, und dieser Riss mag sich dann 


a) als Folge des durch die Entzündung in ihnen gesetz- 
ten Zustandes von Lockerung und Zerreisslichkeit an 
und für sich ergeben, 


b) oder er mag durch eben einen solchen Zustand von 
Gewebslockerung, der in der Umgebung eines Eiter- 
herdes im Parenchyme der Klappe Statt findet, ver- 
anlasst seyn. 


2. Oder es könnte eine laesio continui das Resultat ei- 
nes aus der Tiefe der Klappe an ihr Endocardium andringen- 
den und dieses endlich durchbohrenden Kiterherdes d.i. ei- 
ner endlichen Vereiterung des Endocardiums selbst seyn. 
(In einem Falle unserer Sammlung geht sogar von einem Ei- 
terherde im Herzfleische ein Sinus in den Aortenzipfel der 
Bicuspidalis, über diesem ist die Klappe von der Kammer 
her aufgerissen und sofort der ganze Sinus zu einem aneu- 
rysmatischen Sacke geworden.) Es ist jedoch sehr fraglich, 
ob in solchen Fällen das Endocardium wirklich vereitere, oder 
ob es nicht vielmehr über dem andringenden Eiterherde im- 
mer einreisse, womit der ganze Process im Grunde das sub 
b erwähnte Ereigniss wäre. 

Es wird für alle Fälle ein Einriss in die hiezu dispo- 
nirte Klappe um so wahrscheinlicher, je mehr die aneurys- 
matische Ausdehnung in der Regel nach der Richtung hin 
Statt findet ,„ nach welcher das Blut gegen die entfal- 
tete Klappe anschlägt, — an der venösen Klappe nach 
dem Vorhofe, an den arteriösen nach dem Ventrikel hin, 
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und je mehr somit die laesio continui an der dem Stosse 
der Blutmasse zugewendeten Fläche der Klappe gesetzt 
wurde. 

Jedenfalls ist in der Klappe eine Lücke von verschiede- 
ner ursprünglicher Grösse gegeben, in welche das Blut bei 
seinem Anschlagen an die Klappe eindringt, und von wo- 
her sich dasselbe auf verschiedene Weite ringsum in das 
Parenchym der Klappe infiltrirt. Hiedurch wird die unver- 
sehrt gebliebene Schichte der Klappe zu einem auf der ent- 
sprechenden Fläche hervorspringenden Tumor ausgedehnt, 
aufgebläht, und dieser stelltdasKlappenaneurysmadar, 
wie wir es beobachtet haben, und von dem die nächstfol- 
genden Erörterungen gelten. 

Dieser Tumor ist gewöhnlich erbsen- bohnengross, er 
erreicht aber auch mit stetiger Verdünnung des ihn consti- 
tuirenden Stratums des Klappengewebes die Grösse einer 
Haselnuss, eines Taubeneies. Er ist dieser Vergrösserung 
insbesondere an der venösen Klappe wegen des in reichli- 
cherem Masse vorhandenen faserigen Gewebes fähig. 

Die Gestalt desselben ist einerundliche halbkugelige, 
öfters eine unregelmässige der Art, dass der Tumor im Um- 
fange seiner Basis sowohl, als auch auf seinem Gewölbe 
mehrfache Ausbuchtungen darbietet. Er sitzt zufolge der 
weiter ausgreifenden, diffusen Infiltration des Blutes in das 
Parenchym der Klappe in der Regel breit auf. 

Seine Eingangsöffnung erscheint, wenn auch ur- 
sprünglich ein spaltähnlicher Einriss, gewöhnlich als eine 
rundliche, von aufgefransten Rändern umgebene Öffnung ; 
ihre Ränder sind sammt der weitern Umgebung von wuchern- 
den Vegetationen besetzt. 

Sein Cavum ist von einem in verschiedener Weise 
entfärbten , blauröthlichen, röthlichgrauen , gelbröthlichen , 
schmutzigweissen, bald festeren, bald, und zwar gewöhn- 
lich lockeren, morschen, sehr oft nach Art der kugeligen 
Vegetationen zerfallenden Coagulum ausgefüllt. 
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Das Klappenaneurysma ist dem Gesaglten zufolge eine 
durch Entzündung der Klappe von bedeutendem 
Intensitätsgrade veranlasste aculte Bildung. 

Der gewöhnliche baldige Ausgang desselben ist der 
in Zerreissung des Tumors. Diese ereignet sich an dem ex- 
quisiteren Aneurysma der venösen Klappe gewöhnlich auf 
dem höchsten Puncte des Aneurysma oder auf der Höhe 
eines seiner einzelnen Ausbuchtungen in Form einer gewöhn- 
lich ihrem Umfange nach der Eingangsmündung untergeord- 
neten kleinen Rissöffnung, in deren Ränder sich alsbald Ve- 
getationen einfilzen. 

Der Tod erfolgt nicht in Folge dieses Ausganges des 
Aneurysma, sondern in Folge des endocarditischen Proces- 
ses und der ihm an Intensität und Artung entsprechenden 
Erkrankung der Blutmasse. — Selten wird das Aneurysma 
consolidirt, d. i. seine Eingangsöffnung und die Wandungen 
seiner Höhle überhäutet; alsdann wird es als ein chroni- 
sches A., gleich den einfachen oder herniösen Ausbuch- 
tungen, (vergl. die von Thurnam u. A. erzählten Fälle) 
länger getragen und kann im Vereine mit den gleichzeitig 
bestehenden Erkrankungen des Herzens durch consecutive 
Krankheiten tödtlich werden. Bezüglich der Grösse solcher 
aneurysmatischer Ausbuchtungen der Klappen bot eines derer, 
welche Thurnam gesehen, die ansehnliche Grösse einer 
starken Wallnuss dar. 

Wir haben in Uebereinstimmung mit den meisten frem- 
den Beobachtungen das Klappenaneurysma nur an den Klap- 
pen des linken Herzens gesehen, was mit der Beziehung 
der Endocarditis zum linken Herzen übereinstimmt. Ausge- 
zeichneter ist es wohl immer an der venösen Klappe, indem 
es hier wegen des massenreicheren Parenchyms zu einer 
exquisiteren Entwickelung gelangen kann, während es an 
den arteriösen Klappen bald nach seiner Entstehung 
zerreisst und zu einem grossen Risse in der Klappe 
wird. — Thurnam hat, wie oben angedeutet , eines 
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au der Trieuspidalklappe an einem ilerzen mit einer Com- 
municationsöffnung zwischen beiden Ventrikeln beobach- 
tet; es wareu vier aneurysmalische Ausbuchtungen an der 
genannten Klappe. 


Endlich hat das Klappenaneurysma all dem Erörterten 
zufolge zwar allerdings ein wissenschaftliches, aber an und 
für sich sowohl, als auch im Verhältnisse der dasselbe veran- 
lassenden intensiven Krankheit weniger eigentlich practi- 
sches Interesse. 


b) Afterbildungen. 


Diese beschränken sich fast auf das Vorkommen von 
fiprroidem Gewebe und von anomaler Knochensubstanz — so- 
genannter Verknöcherung‘; beide sind sehr häufig. 


1. Das fibroide Gewebe kommt bezüglich der das- 
selbe zusammensetzenden Elemente in sehr wandelbaren For- 
men vor. Es wird, wie sich aus dem unter verschiedenen Ka- 
piteln Gesagten ergibt, 


a) bei Hypertrophie der Klappen in einem Übermaasse 
gebildet; 

b) in besonders excedirender Menge geht es aus den in 
das Gewebe der Klappe sowohl, als auch auf deren 
Oberfläche gesetzten Produkten (Exsudaten) der Ent- 
zündung der Klappe hervor; 


c) eine im Allgemeinen hieher gehörige Umstaltung gehen 
das im Übermaasse auf die Klappe aufgelagerte Endo- 
cardium, und 

d) auch die Vegetationen auf den Klappen ein. 

2. Die Knochenbildung kommt in verschiedenen 
bisher unbeachteten wesentlich differenten Formen vor: 

a) Es verknöchert das durch Entzündungsprocess ge- 
setzte fibroide Gewebe in der oben erwähnten Form 
von höckerig-rundlichen und strangförmigen Concre- 
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tionen. Sie entwickeln sich ursprünglich in der Tiefe 
der verdickten und geschrumpften Klappe, von da neh- 
men sie durch fortgiesetzte Verknöcherung des fibroi- 
den Gewebes an Umfang zu und kommen endlich hie 
und da nackt in der Herzhöhle zum Vorschein. Sie 
sind vor Allen den Verknöcherungen der fibroiden Ex- 
sudate auf serösen Häuten gleich. 


b) Es verknöchert ein krankhaft aufgelagertes Endocar- 


dium an der Klappe. Diese Concretionen kommen ins- 
besondere oft an den Aortaklappen, seltener an der 
Bicuspidalklappe vor, dort erreichen sie häufig ein be- 
trächtliches Volumen, hier bilden sie gewöhnlich nur 
kleine Plättchen. Sie kommen mit den Verknöcherun- 
gen der in excedirendem Maasse aufgelagerten innern 
Gefässhaut in den Arterien überein, entwickeln sich 
gleich diesen ursprünglich in deren tiefsten und älte- 
sten Schichten und kommen, nachdem alle verknöchert 
sind, nackt zum Vorschein. Diess sind die Verknö- 
cherungen, die man häufig zumal im vorgerückten 
Alter vorfindet, die nichts mit einer vorausgegan- 
genen Endocarditis zu schaffen haben, wiewohl sie 
mit deren Produkten combinirt da seyn können. 


Ausser diesen Coneretionen kommt eine dritte vor *), 
die an und für sich sowohl, als auch wegen mancher- 
lei Analogien, an welche sie sich anreiht, von Inte- 
resse ist. Es kommt nämlich — zumal an den Aorta- 
klappen — öfters eine Knochenbildung in tropfsteinar- 
tiger Form oder in Gestalt von rauhen, körnigen Ag- 
glomeraten vor. Diese knochenerdigen Bildungen stel- 
len eine Metamorphose und zwar eine Verknöcherung 
und Verkreidung vorhanden gewesener Vegetationen 
an den Klappen dar. Sie sind, wie sich erwarten lässt, 


*) Österr. Jahrb. B. 24 8t. 1. 
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und wie es die Erfahrung bestätiget, sehr häufig mit 
einer oder der anderen der vorgedachten zwei Formen, 
besonders aber mit den unter a) aufgeführten in einer 
durch Entzündung verdickten Klappe entwickelten Ver- 
knöcherungen combinirt. Diese tropfsteinartigen Kno- 
chenmassen veranlassen und unterhalten die fortge- 
setzte Anbildung neuer Vegetationen und sind dess- 
halb gewöhnlich von solchen besetzt. 

Selbst das normale Klappengewebe wird im höhe- 
ren Alter schmutzig-gelb, fahl und es findet in ihm 
eine Ablagerung von Fett und Kalksalzen in fein ver- 
theiltem Zustande Statt. 


Ausser diesen Afterbildungsprocessen wollen wir 


3. das atheromatöse Zerfallen des neu aufge- 
lagerten Endocardiums, wie es nach dem bereits hierüber 
Erörterten gewöhnlich in einem geringen Grade auf den 
Klappen vorkommt, erwähnen. 

4. Endlich mögen in seltenen Fällen unter den nöthi- 
gen inneren Bedingungen die Vegetationen an den Herz- 
klappen krebsiger, und zwar insbesondere medullar- 
krebsiger Natur seyn 


Rückblick auf die Anomalien der Klappen be- 
züglich der durch selbe hedingten Verenge- 
rung der Ostien und der Insufficienz. 


Wir haben im Verlaufe der bisherigen Erörterungen 
überall anzudeuten gesucht, wo eine Klappenanomalie Ver- 
engerung des bezüglichen Ostiums bedinge, oder wodurch 
die Klappe selbst insuflicient werde. 


Worin die Verengerung eines Ostiuns bestehe, 
wie sie durch Verdickung, Rigescenz des Klappenappara- 
tes, Vegetationen u. s. w. in verschiedenen Graden gesetzt 
werde, wie sie endlich consecutive Erkrankungen des Her- 
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zens in Form von Hypertrophie und Erweiterung zur Folge 
habe, ist einleuchtend. — Der Grad der Verengerung ist 
bisweilen ein solcher, dass die venöse Mündung (linker 
Seite zumal) kaum dem Nagelgliede des kleinen Fingers, ja 
nur einer Gansfederspule, die arteriösen Mündungen nur ei- 
ner Rabenfederspule den Durchgang gestatten. 

Der Zustand von Insufficienz der Klappen ist erst 
von den neueren Beobachtern gehörig gewürdigt worden. 
Man versteht unter Insufficienz — Unzulänglichkeit — 
jenen Zustand der Klappen, in welchem sie nicht hinreichen, 
das bezügliche Ostium abzuschliessen , so dass sie dem 
Blute den Wiedereintritt, die Regurgitation, in eine durch 
ihre völlige Schliessung abgesperrte Herzhöhle gestatten. 
Auf diese Weise gestatten die insuflicienten venösen Klap- 
pen den Rücktritt eines Theiles des Blutes aus den Ventri- 
keln in die Vorhöfe bei der Systole der ersteren, die insuf- 
ficienten arteriösen Klappen den Rücktritt des Blutes in die 
Ventrikel während ihrer Diastole. 

Wie sich erwarten lässt, und wie es in der That sehr 
häufig Statt findet, so setzt eine und dieselbe Anomalie der 
Klappen Verengerung des Ostiums und involvirt zugleich eine 
Insufficienz. Anomalien, welche die letztere bedingen, sind 
vorzüglich folgende: 

1. Ein relatives Zukleinwerden der Klap- 
pen bei Erweiterung der Ostien, die normale Klappe 
wird um so unzulänglicher,, je höhere Grade jene Erweite- 
rung‘ erreicht. Wir haben bemerkt, dass sich in solchen Fäl- 
len die Klappen auf Kosten ihrer Dicke und Widerstandsfä- 
higkeit gewöhnlich vergrössern und selbst bei sehr bedeu- 
tender Erweiterung eines Ostiums suflicient bleiben. 

2. Durchlöcherung der Klappe in Folge von 
Atrophie — nur hohe Grade derselben können eine namhafte 
Insuflicienz bedingen. 

3. Zerreissung der Klappe in ihren verschiede- 
nen Formen, wie sie sich in Folge des gallertartigen Zu- 
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standes, noch mehr im Verlaufe der Entzündung der Klappe 
ereignet. Je grösser der Riss, desto bedeutender die In- 
suflicienz. 

Eben so macht auch die Zerreissung einer oder meh- 
rerer Papillarsehnen die Klappe insuflicient. 

4. Schrumpfung und Verkürzung der Klappe 
und ihrer Sehne; — die Klappe verlegt das Ostium zu 
Folge ihrer Starrheit oder ihrer unzureichenden Länge nicht. 
Diese Insufficienz ist an der Bicuspidalklappe die gewöhn- 
liche Folge von luculenter Endocarditis, an den Aortaklap- 
pen entwickelt sie sich nebstbei sehr oft langsam, meist 
in der vorgerückten Lebensperiode, aus excedirender En- 
docardium-Auflagerung. Diese Insufflicienz ist die am al- 
lerhäufigsten vorkommende und zugleich jene, die die be- 
deutendsten Grade erreicht; neben ihr ist in der Regel auch 
Verengerung des Ostiums durch die starre, verdickte und 
geschrumpfte Klappe gegeben. — Sehr selten muss nach 
dem, was wir S. 488 davon beibrachten, die Insuficienz 
durch Verkürzung der Klappe als Atrophie seyn. 

5. Verschmelzung der Klappen unter einan- 
der, Verwachsung derselben mit der Herz- oder 
Gefässwand, — ein Zustand, der, gewöhnlich in Com- 
bination mit dem vorgenannten, einen hohen Grad von In- 
suffiecienz bedingt. 

Es ist begreiflich, dass ausserdem auch Carditis und 
carditische Metamorphose, Fettsucht des Herzfleisches, zu- 
mal beim Sitze in den Papillarmuskeln ein insuflicientes Ver- 
halten der Klappen veranlassen könne. 

Die Insufficienz der Klappen hat mit der Verengerung 
der Ostien dieselben Erkrankungen des Herzens im Gefolge; 
es ist, wie bereits S.408 bemerkt worden, nicht ausgemacht, 
ob sie vorzugsweise Erweiterung , und ob dagegen die Ste- 
nose vorzugsweise Hypertrophie veranlasse, 
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Anh a an 


Cyanose. 


Die Blausucht ist seit jeher so sehr der Gegenstand 
anatomischer Nachforschungen gewesen, dass es eine Lücke 
wäre, wenn wir über sie und ihre Beziehung zu den Herz- 
krankheiten nicht auch unsere Meinung beibrächten. Wir 
werden diese übrigens nicht als eine solche, die aus der 
Durchsicht und Prüfung aller bekannt gewordenen Fälle von 
Herzcyanose hervorging, aussprechen, sondern als eine 
Ueberzeugung hinstellen, die wir aus eigener Erfahrung und 
der Benützung eines beschränkten fremden Materials ge- 
wonnen haben. Sie ist zum Theile auch schon von Andern 
gelehrt worden (Morgagni, Ferrus, Louis u. A.). 

Man unterscheidet gewöhnlich zwischen einer durch 
meistin späteren Lebensperioden acgquirirte organische Herz- 
krankheit, durch solche Lungenkrankheiten be- 
dingten und zwischen einer in ursprünglichen Bil- 
dungsfehlern des Herzens begründeten Cyanose. 
Letztere führt insbesondere den Namen von Herzeyanose, 
exquisiter Herzcyanose. Es wird sich ergeben, dass 
der eigentliche Grund und das Wesen beider dasselbe sey. 

Den Grund der Cyanose bei ursprünglichen Bildungs- 
fehlern des Herzens hat man vor Allen in der Vermischung 
der beiden Blutmassen, und zwar dem Beitritte von venö- 
sem Blute zum arteriellen, sey es in den Ventrikeln, in den 
Atrien, oder in den Gefässstämmen selbst, gesucht, vorzugs- 
weise aber hat man eine solche Vermischung und mit ihr die 
Cyanose in der Mangelhaftigkeit der Septa der Herzhöhlen 
begründen zu müssen geglaubt. 

Wir sind der Meinung, dass überall der Cyanose nicht 
sowohl die — in vielen Fällen problematische , und sehr oft 
in einem ganz entgegengesetzten Sinne Statt findende — 
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Vermischung der beiden Blutmassen,, sondern die behin- 
derte Entleerung des venösen Blutes in das 
Herz, somit eine je nach Umständen perenni- 
rende (habituelle) oder vorübergehende Ueber- 
füllung des venösen, und mittelst dessen des 
Capillargefässsystems zum Grunde liege; dass 
hierin die sämmtlichen Cyanosen, so different sie bezüglich 
der bestehenden ursprünglichen und angebornen oder er- 
worbenen Anomalien des Herzens und der Lungen als ihrem 
nächsten Grunde seyn mögen, zusammentreffen, und-sich 
ungezwungen an einander reihen. 

Die verschiedenartigen in Mangelhaftigkeit des Septums 
der Herzhöhlen bestehenden Bildungsfehler des Herzens er- 
geben unserer Erfahrung und mehreren zu diesem Behufe 
analysirten fremden Beobachtungen zufolge keine Cyanose, 
wenn mit ihnen nicht eine wesentliche, namentlich auf Enge 
(oder Insuflicienz) les Calibers zurückzuführende Anomalie 
der arteriösen Gefässstämme oder eine Verengerung der Herz- 
ostien obwaltet. Wir beschränken uns in den folgenden Er- 
örterungen auf die vorzüglichsten und zugleich auf solche 
Fälle, die bisher der Gegenstand einer Beobachtung während 
einer längeren Lebenszeit nach der Geburt werden konnten. 

Das Offenbleiben des Foramen ovale in dem 
gewöhnlichen Maasse ist ein ganz gewöhnlicher Befund, der 
sich am Lebenden eben so gewöhnlich, soferne nämlich keine 
Anomalie der arteriösen Gefässstämme damit zusammentriftt, 
durch gar keine Erscheinung kund gibt. Diess darf um so 
weniger Wunder nehmen , als unter derselben Bedingung 
selbst bei völligem Mangel des Septums der Vorhöfe keine 
Cyanose vorkömmt. 

Sein Offenbleiben in derlei gewöhnlichen Fällen lässt 
sich auf nichts basiren und ist bisher für eine reine Zufäl- 
ligkeit zu halten, in anderen im Verhältnisse sehr seltenen 
Fällen ist es durch eine Anomalie der arteriösen Gefässstämme, 
durch Offenbleiben des Ductus arteriosus, durch Lücken im 
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Septum ventriculorum, durch endocarditische Metamorphose 
der Klappen, namentlich mit solcher gesetzte Verengerung 
der Ostien im Fötus, durch Lungenkrankheiten, wie Catarrh, 
Atelectasie u. dgl. bedingt. | 

Bezüglich einer Vermischung der Blutmassen bei be- 
stenendem Foramen ovale ist zu bemerken: In den gewöhn- 
lichen Fällen findet, soferne sich die in den Vorhöfen ange- 
häuften Blutmassen gegenseitig das Gleichgewicht halten, 
und die Klappe durch das Blut des Lungenvenensackes an 
das Septum angedrückt wird, höchst wahrscheinlich gar keine 
Vermischung der Blutmassen Statt. 

Auch die Fälle von beträchtlicher Mangelhaftigkeit der 
Klappe desForamen ovale ohne und selbst mit gleichzeitigem 
fötalen Verhalten der Eustachischen Klappe, die einen Theil 
des aus der Hohlvene hereintretenden Blutes nach dem eifür- 
migen Loche hinleitet, haben, ungeachtet namentlich im 
letzteren Falle eine Beimischung von venösem Blute zum ar- 
teriösen Statt hat, keine eyanotischen Erscheinungen im 
Gefolge. 

In jenen Fällen dagegen, in denen das Offenbleiben mit 
den obgedachten Anomalien besteht, oder durch sie bedingt 
ist, erscheinen, wiewohl die Vermischung beider Blutmassen 
bei weitem nicht immer in der gemeinhin angenommenen Weise 
als Beitritt von venösem Blute zum arteriösen erfolgt, nothwen- 
dig eyanotische Erscheinungen im Gefolge. Die Mischungs- 
weise der beiden Blutmassen richtet sich nach der Natur der 
mitbestehenden @efäss- oder Herzanomalie. Ist es z.B. regel- 
widrige Enge oder Verkümmerung der Lungenarterie, so wird 
wegen behinderter Entleerung des rechten Herzventrikels das 
Blut des Hohlvenensackes zu jenem des Lungenvenensackes 
treten; betrifft dagegen die genannte Anomalie die Aorta, so 
wird arteriöses Blut zu dem venösen treten. Dasselbe ergibt 
sich in dieser oder jener Weise bei den durch fötale Endocar- 
ditis gesetzten Veränderungen der Ostien, je nachdem das 
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rechte oder das linke Herz der Sitz dieses Processes gewesen 
u. 8. w. 

Das Offenbleiben des Ductus arteriosus involvirt das 
Offenbleiben des Foramen ovale vom Hohlvenensacke her, je- 
doch nicht immer auf die gemeinhin angenommene Weise. 
Man glaubt, dass im Verhältnisse zu seiner Weite die Blut- 
menge des linken Vorhofes sich durch das Einströmen des 
Blutes nach der Aorta vermindere, und sofort ein hiedurch 
veranlasstes Uebertreten des Blutes vom Hohlvenensacke die 
Schliessung des Foramen ovale hindere. Es kommen indess 
Fälle vor, in denen die Form des offenen Ductus Botalli und 
seiner beiden Mündungen, namentlich die Ausweitung des- 
selben von der Aorta her es höchst wahrscheinlich macht, dass 
das Blut von der Aorta nach der Lungenarterie ströme, und 
in diesen Fällen wird das Uebertreten des Blutes des Hohl- 
venensackes — und das Offenbleiben des Foramen ovale — 
die Folge seiner Ueberfüllung (d. i. des Hohlvenensackes) 
seyn, die durch die wegen jenes Einströmens des Aorten- 
blutes in die I,ungenarterie behinderte Entleerung des rech- 


ten Herzens bedingt ist. In beiden Fällen — mag venöses 
Blut zum arteriösen oder dieses zu jenem treten — wer- 


den gelegenheitlich in Folge des behinderten Einströmens 
des Hohlvenenblutes in das an Erweiterung erkrankte Herz 
eyanotische Beschwerden zum Vorschein kommen. 

Ein beträchtlicher und selbst der völlige 
Mangel des Septum atriorum hat, wiewohl sich 
hier nothwendig beide Blutmassen vermischen, bei normalem 
Verhalten der arteriösen Gefässstämme keine Cyanose zur 
Folge. Es besteht jedoch, wie uns eine ansehnliche Menge 
von Erfahrungen lehrt, dieser Mangel selten ohne eine sonder 
Zweifel oft übersehene Anomalie der Gefässstämme. Diese 
besteht in einer augenscheinlichen Enge des Aortenstammes, 
welche, wiewohl sie offenbar eine Beimischung des 
arteriösen Blutes zum venösen bedingt, eine aus- 
gezeichnete Cyanose zur Folge hat. Die Enge des Aorten- 

Rokitansky Anatomie Bd. II. 33 


514 


stammes hat gleich den Stenosen des Ostium aorticum eine 
active Erweiterung des linken Ventrikels und von diesem aus 
eine ähnliche Erkrankung des Lungenvenensackes und — mit- 
telst des Capillargefässsystemes der Lungen — des rechten 
Herzens zur Folge. Bei der in nächster Folge durch die Enge 
des Aortenstammes behinderten Entleerung des Aortenven- 
trikels und Lungenvenensackes tritt hier ohne Zweifel ein 
Theil des arteriösen Blutes des letzteren nach dem Hohlve- 
nensacke herüber. In entfernterer Folge hemmt die behin- 
derte Entleerung des linken Herzens das Einströmen des 
Hohlvenenblutes in das rechte Herz und es erscheint, in 
Folge der von Hohlvenen in das capillare Gefässsystem grei- 
fenden Ueberfüllung, Cyanose. 

Es ist einleuchtend, dass in diesen Fällen sich gemein- 
hin eine bedeutende active Erweiterung des rechten Ventri- 
kels, zumal des Conus arteriosus und des Lungenarterien- 
stammes entwickele. Bouillaud weiss sich dafür keine 
bessere Auskunft, als dass er annimmt, dass der rechte 
Ventrikel sich durch den Contact mit dem vom Lungenve- 
nensacke her einströmenden arteriösen Blute arterialisire. 

Selbst die Mangelhaftigkeit des Septum ven- 
trieulorum, die Durchbohrung desselben und die dadurch 
gesetzte Communication der beiden Ventrikel unter einander 
vermittelt, wie sich aus mancherlei Beobachtungen ergibt, 
höchst wahrscheinlich nur durch eine gleichzeitige Anomalie 
der arteriösen Gefässstämme, Cyanose. Je mehr eine solche 
fehlt, desto weniger, nur vorübergehend und nur unter ge- 
wissen Umständen, wie z. B. Gemüthsbewegung, körper- 
liche Anstrengung, Lungenerkrankung erscheinen cyano- 
gische Symptome. Es sind jedoch mit der Mangelhaftigkeit 
des Septum ventriculorum bedeutende Anomalien der Ge- 
fässstämme so gewöhnlich vorhanden, dass beinahe con- 
stant eine ausgezeichnete Cyanose mit ihr zusammentrifft. 

Die gewöhnlichsten mit Mangelhaftigkeit des Septum 
ventriculorum vergesellschafteten Anomalien der Gefäss- 


515 


stämme erscheinen als eine mehr oder weniger auffallende 
Enge und Verkümmerung, häufig selbst als völlige Ver- 
schliessung des einen oder des anderen arteriösen Gefäss- 
stammes, insbesondere der Lungenarterie, so dass die aus 
beiden Ventrikeln entspringende Aorta allein dem gesamm- 
ten Kreislaufe — dem kleinen insbesondere durch anomale 
Lungenäste — vorsteht. Dieses Gefäss erweist sich nun als 
ein der Entleerung beider Ventrikel vorstehendes Gefäss in- 
suflicient und die Cyanose muss durch das hiedurch behin- 
derte Eintreten des Blutes aus dem venösen Systeme um so 
mehr bedingt seyn, als in vielen Fällen von Mangelhaftig- 
keit des Septums mit normalen Gefässstämmen und selbst mit 
Versetzung derselben eine Cyanose nicht oder nur zu ge- 
wissen Zeiten, namentlich veranlasst durch Lungenkrank- 
heit, d. i. bedingt am Ende durch eine Zurückhaltung des 
Blutes im venösen Systeme von dem in seiner Entleerung 
nach den Lungen behinderten rechten Herzen aus, auftritt, 
wiewohl ohne Zweifel fortwährend eine Vermischung der bei- 
den Blutmassen Statt findet. 

Auf dieselbe Weise verhält es sich in den Fällen von 
Verkümmerung eines ganzen Ventrikels; er wird sammt dem 
aus ihm entspringenden Gefässstamme für die gesammte Blut- 
masse insuflicient. 

Das Herz findet sich in allen derlei Fällen in einem Zu- 
stande von Erweiterung und Hypertrophie, welcher bald 
beide Ventrikel gleichförmig, bald vorzugsweise den einen 
und zwar namentlich den rechten betrifft, so dass das Herz 
gleichsam das fötusähnliche Verhalten bezüglich des Ver- 
hältnisses seiner beiden Ventrikel zu einander beibehalten hat. 

Die Cyanose selbst besteht entweder fortwährend, je- 
doch gewöhnlich mit Remissionen, oder aber sie erscheint 
nur auf gewisse Veranlassungen, wohin alle den freien 
Durchgang des Blutes durch die Lungen und das Herz hem- 
menden Einflüsse, wie Gemüthsbewegungen, heftige kör- 
perliche Bewegung u. dgl., vor Allen aber Lungenkrank- 

33 * 


516 


heiten gehören. Von letzteren ist es insbesondere Lungen- 
catarrh, der bei Kindern und Herangewachsenen den Aus- 
bruch cyanotischer Erscheinungen veranlasst; er thut diess 
um so mehr, als in der Regel mit den genannten Bildungs- 
fehlern in Folge der unzulänglichen Entleerung des Lun- 
gen-Gefässsystems nach dem Herzen ein habitueller Bron- 
chial-Catarrh vorhanden ist. Ueberdiess tritt bisweilen die 
Cyanose erst später nach der Geburt, bisweilen viele Jahre 
nach derselben im Knabenalter, in der Pubertätsperiode auf, 
undist hier ohne Zweifel durch das erst in derlei Lebensperio- 
den hervortretende Missverhältniss des einen oder des an- 
deren arteriösen Gefässstammes zum Herzen und der Ge- 
sammt-Blutmasse bedingt. 

Je nachdem die Cyanose eine andauernde oder transito- 
rische, gelegenheitlich durch verschiedene theils bekannte 
und palpable, theils unbekannte oder in ihrer Wirkungs- 
weise unerläuterte Einflüsse geweckt ist, ergibt die Beob- 
achtung an den betreffenden Individuen bald eine merklich 
zurückbleibende Entwicklung, mangelhafte Ernährung und 
Wärmeentwicklung, allgemeine Schwäche, frühzeitigen Tod, 
bald eine im Ganzen nur in sehr geringem Grade deprimirte 
Vegetation. In einigen Fällen, in denen das Herz die Be- 
dingungen zur Vermischung beider Blutmassen eben so wie 
in anderen darbot, hat man einen völlig befriedigenden Fort- 
gang sämmtlicher Functionen beobachtet; man hat diess aus 
der wegen gleichmässiger Entwicklung beider Herzhälften 
nicht Statt findenden Vermischung der beiden Blutmassen zu 
erklären gesucht. 

Eine mit Herzcyanose oft zusammentreffende krankhafte 
Bildung ist die trommelschlegel-ähnliche kolbige Gestaltung 
der Endglieder der Finger mit einer entsprechenden über- 
mässigen Convexität der Nägel. Sie ist durchaus unerläutert, 
und wenn eine ähnliche Missstaltung nach mehreren Beob- 
achtern wirklich bei Lungenphthisen acquirirt wird, so kann 
sie, als eine mit Lungencyanose im Zusammenhange ste- 
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hende Erscheinung, beweisend für unsere Ansicht der Ent- 
stehung der Herzceyanose sprechen. 

Eine Beobachtung von Wichtigkeit, die gegen die ge- 
wöhnliche Ansicht der Entstehung der Cyanose spricht, ist 
jene Breschets, welcher in einem Falle die Arteria sub- 
clavia linker Seite aus der Arteria pulmonalis entspringen 
sah und dabei keine anomale Färbung der Extremität wahr- 
nahm. Dagegen sieht man eine derlei örtliche Cyanose al- 
lerdings in jenen Fällen, in denen der Rückfluss des venö- 
sen Blutes z. B. durch Einströmen arteriösen Blutes in eine 
Vene beim Aneurysma varicosum behindert wird. — Endlich 
bietet der Fötus, ungeachtet eine constante Mischung ar- 
teriösen und venösen Blutes Statt findet, keine cyanotische 
Färbung dar (Fougquier). 

Eine in jeder Rücksicht wichtige Erscheinung bei Herz- 
cyanose sind die Hämorrhagien des Capillargefässsystems 
der verschiedensten Organe; sie sind insbesondere gewöhn- 
lich Lungenblutungen. Sie werden ohne Zweifel gesetzt 
durch Ruptur der überfüllten Capillargefässe, und sind so 
beweisend für unsere Ansicht, wie ein Fall unserer Beob- 
achtung, in welchem bei einem cyanotischen Knaben von 8 
Jahren mit einem Loche im Septum ventrieulorum, Ver- 
schliessung der Lungenarterie und Ursprung der Aorta aus 
beiden Ventrikeln der Tod durch Zerreissung des insuflicien- 
ten Aortenstamınes jenseits seines Bogens erfolgte. 

Die in einem Bildungsfehler des Herzens begründete 
Cyanose, oder vielmehr jener selbst tödtet endlich schnell 
und plötzlich, oder langsam, in einer oder der anderen Weise, 
wie die acquirirten Herzkrankheiten. 

Von der bisher erörterten durch Bildungsfehler des Her- 
zens und der arteriösen Gefässstämme gesetzten Cyanose 
macht eine durch Anomalie und zwar ursprüngliche 
Enge der arteriösen Gefässstämme neben nor- 
maler Herzbildung bedingte Cyanose gleichsam 
den Uebergang zur Cyanose, welche ein Symptom acquirir- 
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ter Herzkrankheit ist. Jene anomale Enge betrifft bei nor- 
maler Herzbildung gewöhnlich den Aortenstamm in verschie- 
denen Graden; die Cyanose tritt meist im Knabenalter und 
in der Pubertätsperiode gleich vielen anderen Erscheinun- 
gen von Cachexie auf. i 

Die Cyanose ist endlich ein gewöhnliches 
SymptomvielerHerzkrankheiten. Es gehören hieher 
namentlich die Erweiterungen und Hypertrophien des Herzens 
höheren Grades mit den sie bedingenden Anomalien der Klap- 
pen. Eben so gewöhnlich haben sie acquirirte Anomalien der 
Gefässstämme, wie Verengerung;, Obliteration derselben, acqui- 
rirte Communicationen der Aorta mit der Lungenarterie, mit den 
Hohlvenen und dadurch bedingtes Einströmen von Aortenblut in 
die beiden letztgenannten Gefässstämme zur Folge. — Auch 
diese Cyanosen treten häufig, wiewohl die Herzkrankheiten 
schon in der frühesten Kindheit acquirirt oder selbst mit zur 
Welt gebracht worden, erst in späteren Lebensperioden deut- 
lich auf. Ob als hieher gehörig eine Herzcyanose acquirirt 
werden könne durch Wiedereröffnung des geschlos- 
senen Foramen ovale und durch eine krank- 
hafte mittelst Entzündung und Vereiterung 
oder durch Riss zu Stande gebrachte Durch- 
bohrungder Scheidewand, ist noch problematisch. Die 
Annahme der Möglichkeit der Wiedereröffnung des Foramen 
ovale rührt aus einer Zeit, die dem ÖOffenseyn des Foramen 
ovale an und für sich zu viel Wichtigkeit beilegte, und ist 
zur Abrundung der ganzen Lehre hievon geschaffen worden. 
Die erzählten Fälle von acquirirter krankhafter Durchbohrung 
der Septa sind zum Theile allerdings nicht unwahrscheinlich, 
allein es fehlt ihnen insgesammt eine hinlängliche anamne- 
stische, den Entzündungs- und Vereiterungsprocess, den 
Riss nachweisende Begründung: überhaupt sowohl, als ins- 
besondere eine solche, welche die Fragen erläutern könnte, 
ob jene Processe nicht schon im Fötus Statt gehabt, und.ob 
somit die krankhafte Durchbohrung nicht als eine angeborne 
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Herzkrankheit zur Welt gebracht worden sey, oder ob man 
es nicht etwa mit Fällen zu thun hatte, in denen die vorge- 
fundenen Producte und Residuen eines Entzündungsprocesses 
nicht dem zugleich durchbohrenden , sondern einem zur be- 
stehenden Durchbohrung später hinzugetretenen gehörten. 
Diess letztere verdient bisher um so mehr Beachtung, als 
man in Herzen mit derlei Bildungsfehlern nicht selten die 
Spuren alter oder recenter Endocarditis findet. 

Wie endlich vom Herzen, und zwar zunächst vom rech- 
ten Herzen her die Cyanose gesetzt wird, so kann sie end- 
lich auch von den verschiedensten angebornen und erworbenen 
Krankheiten der Lungen, die eine behinderte Circulation 
durch ihr Capillargefässsystem involviren , bedingt werden. 
Die Unzugänglichkeit der Lungencapillarität für das vom 
rechten Herzen einzuführende Blut bedingt nämlich die be- 
hinderte Entleerung des venösen Systems nach dem eben ge- 
nannten Herzabschnitte und sofort die Cyanose; sie setzt, 
wie es bereits zur Sprache gekommen und noch weiters ge- 
legenheitlich erwähnt werden wird, bei langer Andauer zu- 
gleich eine Erkrankung des rechten Herzens in Form activer 
Erweiterung, deren Grad eigentlich den Massstab zur Schät- 
zung des Grades der Impermeabilität der Lungencapillarität 
abgibt. 

Zuvörderst sind es Erkrankungen des linken Herzens 
selbst, als Erweiterungen und Hypertrophien des Ventrikels, 
zumal aber Stenosen des venös. Ostiums dieser Seite, die durch 
behinderte Entleerung des Capillarsystems der Lungen eine 
Ueberfüllung des rechten Herzens und des venösen Systems 
und hiedurch cyanotische Erscheinungen, meist mit Ueber- 
greifen der Herzkrankheit (Erweiterung und Hypertrophie) 
auf das rechte Herz, veranlassen. 

Sofort sind es die Zustände von übermässiger Dichtig- 
keit der Lunge, von beharrlicher Compression der Lunge 
(z. B. durch Exsudat), von Atelectasie der Lungen, von 
Catarrh und Bronchialerweiterung, von Emphysem der Lunge, 
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von ausgebreiteter Pneumonie und pneumonischer Induration, 
von Lungentuberkulose u. s. w., welche auf eine leicht er- 
klärliche gleiche Weise, wie die Enge, Verschliessung ihres 
Arterienstammes, cyanotische Erscheinungen verschiedenen 
Grades im Gefolge haben. Sie können überdiess als ange- 
borne oder kurz nach der Geburt entstandene, die Involution 
(Schliessung) der Fötalwege hindern und vereiteln. 
Sämmtliche Cyanosen, oder vielmehr jede zur Herstel- 
lung von Cyanose ihrer Art und ihrem Grade nach geeignete 
Herz-, Gefäss- und Lungenkrankheit verträgt sich nicht mit 
Tuberkulose, die Cyanose leistet eine ganz exquisite Immu- 
nität dagegen, und in ihr liegt eigentlich der Schlüssel zur 
Erklärung der Immunität, welche vielerlei dem ersten An- 
scheine nach so verschiedene Zustände vor Tuberkulose geben. 


IH. Abnormitäten der Arterien. 
1. Bildungs-Mangel und -Excess. 


Wir haben die hieher gehörigen Anomalien so wie meh- 
rere andere Bildungsfehler, welche die beiden Arterien- 
stämme betreffen, so ferne sie ein eigentliches pathologi- 
sches Interesse bieten, bereits im Zusammenhange mit den 
Anomalien des Herzens erörtert. Wir haben hier nur noch 
anzudeuten: 

Der völlige Mangel eines Blutgefässsystems ist selbst 
in den unvollkommensten Missgeburten höchst zweifelhaft , 
dagegen ist bei solchen ein sehr mangelhaftes Blutgefäss- 
system überhaupt und dabei eine mangelnde oder nur ange- 
deutete Ausprägung zweier Systeme eine gewöhnliche Er- 
scheinung. Beim Mangel einzelner Theile des Körpers man- 
gelt natürlich der bezügliche Abschnitt des Gefässsystems, 
bei Verkümmerung solcher ist auch dieses in entsprechendem 
Grade mangelhaft. 

Bei überzähligen Körpertheilen ist auch ein entspre- 
chendes Bildungsübermass an Gefässen vorhanden, je- 
doch ist zu bemerken, dass so, wie eine Vervielfachung 
der Organe nicht selten eine scheinbare ist, auch eine Ver- 
vielfachung der bezüglichen arteriösen und venösen Gefässe 
nur eine scheinbare sey undeigentlich die Spaltung, das Zer- 
fallen eines Stammes bedeute. Von der Gefässüberzahl, die mit 
den verschiedenen Neubildungen erworben wird, war zum 
Theile schon die Rede, zum Theile wird ihrer noch erwähnt 
werden. An diese Anomalien der Zahl einzelner Ge- 
fässe reihen sich 
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2. Die Abnormitäten des Ursprunges, des Ver- 
laufes u. s. w. der Arterien, 


welche als sogenannte Varietäten sehr zahlreich sind, 
und zum Theile durch Anomalien der Lage und Gestaltung 
der bezüglichen Organe gegeben werden. Mehrere von ih- 
nen sind für die operative Chirurgie von hoher Wichtig- 
keit, wir verweisen jedoch, da wir dem Bekanntgeworde- 
nen aus eigener Erfahrung nichts beizufügen wissen, auf 
die von ihnen handelnden Monographien und chirurgischen 
Lehrbücher. 


3. Abnormitäten der Textur. 


Wir schicken diese anderen Anomalien voran, weil sie 
an und für sich sowohl, als auch als die Grundlage der be- 
deutendsten consecutiven Abnormitäten die wichtigsten sind, 
und weil eben nur nach ihrer Erläuterung erst die meisten 
und wichtigsten Anomalien des Calibers der Arterien, der 
Dicke ihrer Wandungen, die Trennungen des Zusammen- 
hanges und die in deren Gefolge eintretenden Erscheinun- 
gen verstanden werden können. Wir werden hiebei manchen 
vergleichenden Blick auf die entsprechenden Texturerkran- 
kungen der Vene thun müssen, und verweisen bezüglich 
solcher Puncte sowohl als auch überhaupt auf dasjenige , 
was später über die Krankheiten der Venen vorgetragen 
werden wird. 


a) Entzündung der Arterien — Arteriitis. 


Vor Allem ist es hier nöthig, sich darüber zu verstän- 
digen, ob es eine spontane Arteriitis überhaupt und ob 
es insbesondere eine Arteriitis in dem Sinne gebe, wie 
man sie gemeinhin am Krankenbette und an der Leiche zu 
sehen glaubt. 
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Versteht man unter Arteriitis eine acute Entzündung, 
welche ihr Product nach der Art der Phlebitis (der Entzün- 
dung seröser Häute u. dgl.) auf die freie Fläche der inneren 
Gefässhaut setzt (exsudirt), eine Entzündung, die man so 
gewöhnlich an der Leiche in den verschiedenen Röthungen 
der inneren Arterienhaut zu sehen vermeint, so haben wir 
bezüglich einer solchen Nachstehendes zu bemerken: 

1. Bei der Abwesenheit von Gefässen in der Ringfaser- 
(gelben) und um so mehr in der inneren @efäss-Haut muss 
man die Möglichkeit der Entzündung dieser Strata läugnen. 
Die Erfahrung bestätiget diess auch vollkommen; die Rö- 
ihungen, die man in den genannten Stratis, zumal auf und 
in der inneren Gefässhaut vorfindet, erweisen sich durch- 
weg als Imbibitionsröthe , welche sich desto eher nach dem 
Tode und möglicher Weise schon im Leben entwickelt, je 
mehr ein Zustand von Decomposition der Blutmasse zuge- 
gen gewesen. Die Färbung gehtimmer ohne Spur einer Vas- 
cularisation von der inneren Fläche des Gefässes aus, und 
greift von hier auf verschiedene Tiefe in die gelbe Haut; 
weder auf der Innenfläche des Gefässes, noch im Gewebe 
der genannten Artcrienhäute ist ein Entzündungsproduct nach- 
weisbar. Es sind in solchen Fällen die Erscheinungen der 
vermeintlichen Arteriitis im Leben immer in einer primitiven 
oder secundären Erkrankung der Blutmasse begründet. 

2. Nur die Zellscheide des Gefässes ist der Entzün- 
dung fähig, und es frägt sich: Kann diese Entzündung Ihre 
Producte auf die Innenfläche der Arterie setzen? unter wel- 
chen Bedingungen, und was lehrt hierüber die Erfahrung ? 

Die Ringfaserhaut besitzt in den grösseren Arterien und 
namentlich im Aortenstamme eine solche Dicke (Mächtigkeit) 
und nebstbei eine solche Dichtigkeit ihrer Textur, dass sich 
ein Permeabelseyn derselben für ein ausserhalb ihr durch 
einen acuten Process gesetztes Exsudat nicht begreifen lässt. 
Die Erfahrung bestätigt diess vollkommen; wir haben einen 
solchen Process zum wenigsten am Aortenstamme, d.i. eine 
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Aortitis in dem fraglichen Sinne nie beobachtet, und wir müs- 
sen die Richtigkeit der hieher gehörigen fremden Beobach- 
tungen theils geradezu läugnen, theils bezweifeln, indem wir 
die auf der Innenfläche der Aorta neben deren Röthung vor- 
gefundenen angeblichen Pseudomembranen, und die den 
Aortencanal obturirenden Blutpfröpfe für Ausscheidungen und 
Gerinnungen aus einer erkrankten Blutmasse halten. 

Wir bezweifeln sofort auch die Beobachtung von Ei- 
terproduction in der inneren oder zwischen dieser und der 
mittleren Arterienhaut, so wie insbesondere selbst die Rich- 
tigkeit der Beobachtung Andral’s, wenn er unter der inne- 
ren Haut der Aorta etwa ein halbes Dutzend haselnuss- 
grosser Abscesse gesehen zu haben erzählt. 

Die Grenze, über welche hinaus die Dicke und die Dich- 
tigkeit der Textur der Ringfaserhaut kein absolutes Hinder- 
niss gegen dieImbibition und Durchführung eines in der Zell- 
scheide der Arterie producirten Exsudates und sein Erschei- 
nen auf der Innenfläche der Arterie setzt, kann nur die Er- 
fahrung auf eine gültige Weise bestimmen. Sie weist insbe- 
sondere häufig nach, dass eine solche Entzündung an den 
Cruralarterien, zumal bei Weibern, und nächstdem an 
den Umbilicalarterien Neugeborner vorkomme, und 
es lässt sich hieraus schliessen, dass sie sofort überhaupt in 
solchen Arterien, die eine den Cruralarterien gleiche Or- 
ganisation darbieten, vorkommen könne. 

Die anatomischen Kennzeichen dieser auf die 
eben erörterte Weise in ihrem Vorkommen begrenzten acu- 
ten Arteriitis sind: 

1. Injection, Röthung der Zellscheide des 
Gefässes; — sie ist gewöhnlich nicht mehr deutlich vor- 
handen, nachdem der Process die im nächstfolgenden nam- 
haft gemachten Producte gesetzt hat. 

2. Infiltration derselben mit einer serösen, mit 
einer serös- faserstofligen, theilweise erstarrenden Feuch- 
tigkeit, Wulstung derselben ; in seltenen Fällen eiterige 
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diffuse oder auf einzelne Stellen oder Herde umschriebene 
eiterige Exsudation in ihr Gewebe. 

3. Leichte Zerreisslichkeit, leichte Ablös- 
barkeit derselben von der Ringfaserhaut. 

Bis hieher sind es die Erscheinungen der Entzündung 
des Zellgewebes. (Vgl. S. 3.) 

4. Die Ringfaserhaut erscheint gelockert, 
succulent, leicht aufzufasern, von der elastischen Haut 
leicht zu trennen, gemeinhin erbleicht, bisweilen von der 
Innenfläche des Gefässes her durch Imbibition in verschiede- 
ner Nuance geröthet, ohne nachweisliche Injection. Die in- 
nere Gefässhaut gelockert, leicht abzulösen, dabei 
sehr zerreisslich, ihre freie Fläche matt, glanzlos, bis- 
weilen von filzigem Ansehen, gerunzelt, blass, oder von 
Imbibition geröthet. 

5. Das Gefäss oft, jedoch nicht immer, merklich er- 
weitert, was von der Paralysirung der elastischen Schichte 
der Zellscheide und der Ringfaserhaut herrührt. Im Gefäss- 
canale steckt eine Blutgerinnung, ein Blutpfropf, welcher 
mehr oder weniger genau das Lumen desselben ausfüllt und 
obturirt. 

6. Ein freies, in Form einer Pseudomem- 
bran die innere Fläche des Gefässes überklei- 
dendes Produkt (Exsudat) ist in den meisten Fällen 
problematisch; bisweilen findet es sich in Form einer ihrer 
Natur nach sowohl von der innern Gefässhaut, als auch von 
dem peripherischen Stratum des Blutpfropfes differente, weiche, 
mattgelbliche,, gelbröthliche Schichte vor, in anderen, und 
zwar den häufigeren Fällen hat das, was dafür angesehen 
werden könnte, die Bedeutung des zu einem der innern Ge- 
fässhaut analogen Gebilde sich umstaltenden peripheren Stra- 
tums des Blutpfropfes. Es ist nämlich in solchen Fällen das 
Exsudat auf die innere Gefässfläche vor seiner Erstarrung in 
die Blutmasse aufgenommen worden, und hat darin alsbald 
die Entstehung der obturirenden Gerinnung veranlasst. In 
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manchen Fällen ist ein Antheil des Exsudates unter einer 
von den die innere Gefässhaut construirenden Schichten, un- 
ter dem Epithelium, der Längsfaserhaut erstarrt, und diese 
Schichten dadurch abgelöst, abgestossen ; sie umfassen den 
im Gefässrohre steckenden Blutpfropf. 

Diese Erscheinungen stellen die sogenannte ad- 
häsive Arteriitis dar. 

7. In seltenen Fällen setzt die Arteriitis ein theilweise 
oder völlig purulentes Exsudat. 

Man erkennt diess: 

a) Auf der Innenfläche des Gefässes ist bisweilen deut- 
lich eine dünne Schichte eiterigen Exsudates vorhanden, die 
zum Theile an dem Blutpfropfe haftet. 

b) Dieser ist missfärbig, locker, in seinem Innern so- 
wohl, als auch hie und da in seiner Peripherie in Erwei- 
chung (einem Zerfallen) zu einem eiterähnlichen Breie oder 
einem solchen Fluidum mit der entsprechenden gradweisen 
Entfärbung begriffen. 

c) Die gesammte innere und die Ringfaser-Haut sind 
gewulstet, ungewöhnlich succulent, mit einer ins Gelbliche 
ziehenden Färbung erbleicht, gelockert, schichtbar,, — sie 
sind deutlich von dem eiterigen Exsudate durchdrungen, in- 
filtrirt. 

d) Nicht selten, zumal an den Umbilicalarterien Neu- 
geborner findet sich die gesammte innere Gefässhaut von der 
gelben, ja selbst diese von der elastischen Haut durch das 
von der Zellscheide producirte Exsudat losgestossen, und 
die grösste Menge des letzteren zwischen den genannten 
Stratis angehäutft. 

e) Die Zellscheide bietet die obgenannten Kennzeichen 
ihrer Entzündung zu einem hohen Grade entwickelt dar, es 
finden sich namentlich hier diffuse oder auf Herde umschrie- 
bene purulente Exsudationen in ihrem Gewebe vor. 

Diese Arteriitis setzt dem Gesagten zufolge hald ein 
gerinnfähiges, erstarrendes, einer Gewebsumstaltung fähi- 
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ges, bald ein eiteriges Product. Die erstere nennt man be- 
kanntlich gemeinhin wegen der durch sie sehr gewöhnlich 
veranlassten Obliteration des Gefässes adhäsive; sie ist 
unverhältnissmässig häufiger als die andere. 

Von den Ausgängen jener und den Metamorphosen 
ihrer Produkte ist zu bemerken: 

1. Ohne Zweifel geht sie bisweilen, wie sehr häufig 
die gleichnamige Phlebitis, in Zertheilung über; die 
Entzündungsproducte im Gewebe der Arterienhäute werden 
resorbirt, der Blutpfropf allmälig aufgelöst, und in fein ver- 
theiltem Zustande in die Blutmasse aufgenommen und subigirt. 

2. Dergewöhnliche Ausgangistderinblei- 
bende, vollständige oder unvollständige Ob- 
literation und im Gefolge ersterer sofort in 
Verödung des Gefässes. Der Blutpfropf im Gefässe 
schrumpft allmälig auf sich selbst, wobei er sich mit Ent- 
färbung zu einem fihroiden Strange umwandelt. Hat derselbe 
das Gefässlumen völlig ausgefüllt, und war er allenthalben 
mittelst eines der obengenannten Gebilde an die innere Ge- 
fässwand angelöthet, so folgen seinem Schrumpfen die Ge- 
fässhäute — das Gefäss schliesst sich rings um denselben zu 
einem soliden Cylinder. Hat dagegen der Blutpfropf die Ar- 
terie nicht vollständig ausgefüllt, war er dabei nur an ein- 
zelnen Stellen an die Gefässwand angelehnt und angelöthet, 
oder ist seine Schrumpfung und Metamorphose vorschnell vor 
sich gegangen, so dass die Gefässwand derselben nicht 
gleichförmig folgen konnte, und dass seine Adhäsionen an 
dieser gezerrt und von dem wieder eintretenden Blute theil- 
weise gelöst wurden, so ist die Obliteration nur unvollstän- 
dig; in der Arterie steckt ein fibroider Strang, welcher 
hier oder dort angelehnt an die Gefässwand und an selbe 
straff angelöthet, im übrigen Umfange aber frei ist, oder 
zugleich an anderen Stellen mittelst strangförmiger Neuge-- 
bilde oder auch Sepimente darstellender pseudomembranöser 
Platten adhärirt, so dass das Lumen mehr weniger beengt 
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ist, und die Circulation auf eine mehr weniger ungenügende 
Weise — zumal in kleineren Gefässen — von Statten gehen 
kann. In Folge der vollständigen Schliessung verschwinden 
allmälig die specifischen Gewebe der Arterie, namentlich die 
Ringfaserhaut, und das Gefäss ist zu einer harten in Zell- 
gewebe gehüllten fibroiden Schnur verödet. 

In jenem fibroiden Strange kann sich Knochensubstanz 
entwickeln — er kann in verschiedenen Strecken verknöchern. 

3. Die Arteriitis mit eiterigem Exsudate führt in ein- 
zelnen seltenen Fällen zu einer völligen oder theilweisen 
Vereiterung, ulcerösen Destruction des Ge- 
tässrohres. Diese veranlasst, wie diess zwar nur höchst 
selten im Gefolge von spontaner Arteriitis, dagegen häufig 
bei Vereiterung unterbundener Arterien vorkömmt, Blutung 
— je nach Umständen nach aussen oder in die Gewebe. 

Die Arteriitis tödtet nur sehr selten durch das sie be- 
gleitende Fieber, und durch verschiedene aus diesem sich 
entwickelnde Entzündungen wichtiger Organe. Die Entzün- 
dung der Umbilicalarterien wird oft durch Ausbreitung auf das 
Bauchfell, durch Peritonitis tödtlich. Sehr oft entwickelt sich 
im Verlaufe und im Gefolge der Arteriitis, wenn sie den ei- 
nem Körperabschnitte angehörigen durch einen Collateral- 
Kreislauf in seiner Function nicht zu supplirenden Gefäss- 
stamm betrifft, spontane Gangrän in der Form der Munifi- 
cation, die gemeinhin sogenannte Gangraena senilis; sie 
ist die Folge der Obturation und Obliteration des Gefässes. 
Man hat sie am häufigsten an den Unterextremitäten bei Ent- 
zündung der Cruralarterien zu beobachten Gelegenheit. Die 
spontane Arteriitis wird sehr gewöhnlich durch sie lethal. 

Allgemeine Infection der Blutmasse durch 
das in diese aufgenommene Produkt der Arteriitis, und die 
hiemit im engsten Nexus stehenden secundären (metastati- 
schen) Processe im Capillargefässsysteme, so wie ein hier- 
aus abzuleitendes tödtliches Ende ist bei Arteriitis nach un- 
serer Erfahrung eine höchst seltene Erscheinung. 


. 
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Es stimmen hiemit auch die Ergebnisse fremder Beobachter, 
die hierauf Rücksicht genommen haben, überein (Hasse). 

Diese Seltenheit seeundärer Processe, gegenüber der 
Häufigkeit derselben bei Phlebitis, haben wir bereits zu be- 
gründen versucht. Wir glauben kürzlich, sie sey von einer 
überwiegenden Empfindlichkeit des arteriösen Blutes für 
Entzündungsprodukte abzuleiten, und es werde dadurch, 
dass diese alsbald nach ihrer Aufnahme in die arteriöse Blut- 
masse Gerinnung der Blutsäule und Obturation des Gefässes 
veranlassen, und dass sich deren Reaction in demselben 
arteriösen Strome nach der Capillarität hin erschöpft, eine 
allgemeine Infection der Blutmasse jenseits der Capillarität 
in den gewöhnlichen Fällen verhindert. Die Entzündung der 
eine entzündete Arterie begleitenden Venen, die man sehr 
oft zu beobachten Gelegenheit hat, scheint uns nicht immer 
die Bedeutung einer secundären durch Coagulation des durch 
die Aufnahme der Produkte der Arteriitis veranlassten Phle- 
bitis zu haben, sondern durch Uebergreifen der Entzündung 
von einem Gefässe auf das andere gegeben zu seyn. 

Diese Arteriitis ist als Gegensatz zur Phlebitis, im 
Vergleiche mit dieser unverhältnissmässig selten. 

Sieist bisweilen ein idiopathisches Leiden, öfter scheint 
sie eine .secundäre (metastatische) zu seyn, indem sie im 
Gefolge von verschiedenen acuten Krankheiten auftritt. Die 
Ursachen jener sind sehr häufig unklar, bisweilen sind es 
traumatische Einwirkungen. — Jene Arteriitis, die durch 
operative Eingriffe (Unterbindung, Torsion u. s. w.) gesetzt 
wird, soll gleich dem darauffolgenden Heilungsprocesse der 
Gegenstand späterer Erörterungen seyn. 

Eine allgemeine Arteriitis ist gleich einer allge- 
meinen Phlebitis ein Unding. 

Das bisher Gesagte gilt von der Entzündung der Arte- 
rien des Aortensystems. Im Systeme der Lungenarterie sind 
die auf Entzündung der grösseren Aeste hindeutenden Er- 
scheinungen sehr selten und haben höchst wahrscheinlich die 
Bedeutung secundärer, durch spontane Blutgerinnung ver- 

Rokitansky Anatomie, II. Bd. 34 
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anlasster Processe — gleich der secundären Phlebitis. Die 
Obturation dieser Gefässe hat meisthin, ehe es zur Ent- 
wickelung einer exquisiten Entzündung der Gefässhäute 
kommt, den Tod zur Folge. 

. Je kleiner die arteriösen Gefässe werden, desto mehr 
abhängig werden sie von dem Zustande der umgebenden G@e- 
webe. Sie nehmen daher auch an der Entzündung: der letz- 
teren Theil, indem entweder die entzündliche Stase wirk- 
lich in die Gefässe ihrer Zellscheide greift, oder indem das 
Produkt der Gewebsentzündung die zarten, permeablen Ge- 
fässhäute tränkt und durchdringt. Daher die Obturation der 
Arterien entzündeter Parenchyme, die Obliterationen der- 
selben im Gefolge von Entzündung, zumal von mit Indu- 
ration endigender Entzündung, wie man diess z.B. vor Allem 
häufig in der Wandung heilender Cavernen in den Lungen 
sieht. 

Eine eigentliche chronische Arteriitis der frag- 
lichen Art gibt es nicht; es kann allenfalls die acute Arterii- 
tis adhäsiver Natur in ihren Produkten durch längere Zeit 
bestehen, die Gewebsumstaltung ihrer Produkte langsam 
vor sich gehen, es können die oben erwähnten Ausgänge 
derselben überhaupt nur sehr allmälig zu Stande kommen, 
die Arteriitis mit purulentem Exsudate kann in langwierige 
Ulceration enden. Das, was man gemeinhin für chronische 
Arteriitis und für deren Folgen ansieht, ist ursprünglich und 
im Wesentlichen keine Entzündung: wir werden davon später 
als von einer der häufigsten und wichtigsten Erkrankungen 
der Arterien handeln. 

Es gibt jedoch eine chronische Entzündung der 
Arterien alsEntzündung der auseiner Schichte 
elastischen@ewebesundeinerSchichteZellstof- 
fesbestehenden Scheide— Zellscheide — derAr- 
terien, deren Produktbildung sich auf diese 
beschränkt, und die nur auf eine secundäre 
Weise das normale Verhalten der inneren Ar- 
terienhäute — der Ringfaser- und der innern 
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Gefäss-Haut— stört. Sie ist besonders an Arterien von 
grösserem Caliber, zumal aber am Aortenstamme und sei- 
nen Aesten eine sehr häufige und zugleich eine sehr wichtige 
Erscheinung. 


Sie ist nicht selten eine primitive Erkrankung, viel 
häufiger ist sie eine secundäre und begleitet als solche 
constant die krankhafte Auflagerung von innerer Gefässhaut 
und deren Metamorphosen. Ihre anatomischen Kennzeichen 
sind im Allgemeinen jene der chronischen Entzündung des 
Zellgewebes überhaupt: Eine ungewöhnliche Vascularisation 
der Zellscheide mit Erweiterung der injieirten Gefässe, je 
nach dem Grade dieser eine mehr weniger gleichförmige, ge- 
sättigte und dunkle Röthung bis zur blaurothen Färbung , 
Infiltration derselben mit einer graulichen , grauröthlichen,, 
wässerigen oder klebrigen gallertartigen Flüssigkeit. 


Ihr Ausgang ist Hypertrophie, Verdickung der Zell- 
scheide und Verdichtung derselben zu einer derben, dem 
Ansehen nach speckig - fibrösen , schwieligen , weissen 
Schichte von verschiedener bis zu 3—6 Linien betragender 
Dicke (Sclerose). 


Sie setzt Paralysirung der erkrankten Gewebe, zu- 
mal der elastischen Schichte und als Folge hievon Er- 
weiterung des Gefässes, welche je nach ihrer Ausbreitung 
bald als eine gleichförmige diffuse, bald als locale oder par- 
tiale erscheint. Die bei der Erweiterung des Gefässes in ihren 
Fasern auseinanderweichende Ringfaserhaut acquirirt sofort 
bei der schwieligen Verdichtung der Zellscheide, höchst 
wahrscheinlich in Folge ihrer hiedurch beeinträchtigten Er- 
nährung von dieser aus eine krankhafte Brüchigkeit und 
Schichtbarkeit mit schmutzig - gelblicher, fahler Färbung, 
woraus eine Disposition derselben zu spontanen Zerreissun- 
gen hervorgeht. Nebstdem veranlasst die Erweiterung des 
Gefässes die excedirende Anbildung einer anomalen inneren 
Gefässhaut und deren weitere Folgen. 


Während dieses Entzündungsprocesses und mit dem 
34 # 
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eben erörterten Ausgange desselben beobachtet man ein zwei- 
faches verschiedenes Verhalten der Zellscheide. 

Einmal ist die vascularisirte, infiltrirte Zellhaut der 
Arterie sammt der elastischen Schichte ungewöhnlich leicht 
von der Ringfaserhaut ablösbar — ein Verhalten, welches 
in spontane Ablösung ausarten und die Entstehung einer 
spontanen Zerreissung der innern Häute (Aneurysma 
dissecting) veranlassen kann. 

Das andere Mal — und das ist der ganz gewöhn- 
liche Befund — ist die schwielig gewordene verdickte Zell- 
scheide mit der Ringfaserhaut verwachsen. So findet man sie 
gemeinhin an erweiterten aneurysmatischen Arterien vor. 

Eine besondere Erwähnung verdient die von Peri- 
carditis abhängige Entzündung der Zell- 
scheide am Ursprunge der beiden Arterien- 
stämme. Wie man den daselbst vorkommenden Sehnen- 
flecken und Adhäsionen abnehmen kann, kömmt die Entzün- 
dung dieses Abschnittes des Pericardiums sehr häufig, so- 
wohl mit allgemeiner Pericarditis als auch als partiale vor. 
Sie betrifft in dem subserösen Zellstoffe zugleich die Zell- 
haut der genannten Arterienstämme. Sie erstreckt sich sehr 
oft über die Dauer der acuten Pericarditis hinaus, und ver- 
anlasst als chronische Entzündung: der Zellscheide Erweite- 
rung , zumal der Aorta. 

Im Systeme der Lungenarterie kömmt diese chronische 
Entzündung bisweilen am Lungenarterienstamme und seinen 
beiden Aesten vor; gemeinhin ist siein einem untergeordne- 
ten Grade neben dem gleichen Zustande der Zellscheide der 
Aorta zugegen. 


b. Ulceröse Processe. 


Uleeröse Processe, ulceröse Destructionen 
kommen an den Arterien unter verschiedenen Bedingungen 
vor. Sie sind, obwohl die Arterien sehr oft eine auffallende 
Unversehrtbeit mitten in grossen Jaucheherden zeigen, doch 
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im Allgemeinen nicht selten. Sie gehen in allen Fällen von 
der Zellscheide oder deren Umgebung aus; in keinem Falle 
beginnt ein ulceröser Process auf und in der innern Gefäss- 
haut; der häufig für Geschwür der innern Arterienhaut an- 
gesehene sogenannte atheromatöse Process ist durchaus nicht 
ulceröser Natur. 

Es gehören hieher: 

1. Die oben (S. 528) erörterte Vereiterung einer Arterie 
im Gefolge einer, ein eiteriges Exsudat producirenden Ar- 
teriitis, — die Vereiterung im Gefolge der Arteriitis nach 
Unterbindung , von der noch später Erwähnung geschieht. 

2. Kleine arteriöse Gefässe vereitern sammt der Capil- 
larität gemeinhin im Zustande von Obturation bei Eiterung 
der verschiedenen Gewebe (vergl. S. 530). In selteneren 
Fällen trifft eine sehr tumultuarische Jauchung auf nicht ob- 
turirte Gefässe, wovon eine Hämorrhagie in den Herd die 
Folge ist. 

3. Eine ulceröse Destruction von grösseren Arterien in 
Form von umschriebener Corrosion und Perforation der Ar- 
terienwand von andringenden und umgebenden Eiterherden 
— eine sehr wichtige und merkwürdige Erscheinung. Die 
Arterienwand wird an einer umschriebenen Stelle so Zer- 
stört, dass in ihr eine runde oder länglichrunde,, meist von 
einem glatten, wie geschnittenen, bisweilen jedoch auch 
von einem wie benagten aufgefransten Rande umgebene, in 
manchen Fällen auch wohl eine von aussen nach innen sich 
etwas verengende trichterförmige Oeffnung in ihr entsteht, mit 
welcher sie in den Eiterherd oder auf der Geschwürsbasis 
klafft. Die Destructionen dieser Art liegen vielen lebensge- 
fährlichen äussern und innern Blutungen zum Grunde; es 
gehören hieher als die wichtigsten Beispiele die ulcerösen 
Eröffnungen ansehnlicher Arterien an den verschiedensten 
Körpertheilen, wie wir zu mehreren Malen eine solche Per- 
foration der Art. cruralis von einem vereiternden syphiliti- 
schen Bubo sahen, wie Hasse eine solche Perforation an 
der Art. vertebralis rechter Seite von einem durch syphiliti- 
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sche Caries der Halswirbel gegebenen Jaucheherde beobach- 
teten; ferner die Eröffnung verschiedener Arterien auf der 
Basis des perforirenden Magengeschwüres, die Eröffnung 
von Aesten der Lungenarterie von tuberculösen Cavernen her. 

Ausserdem veranlassen derlei ulceröse Processe , wie 
man namentlich an der Verästelung der I,ungenarterie in 
den Wänden tuberculöser Lungencavernen bisweilen beob- 
achten kann, eine Zerreissung der Arterie. Sie ist die Folge 
der Wegnahme des umgebenden stützenden Parenchyms und 
einer durch Imbibition mit dem ulcerösen Fluidum gesetzten 
Lockerung und Erweichung der Gefässhäutle. Bisweilen geht 
ihr die Entstehung einer seitlichen Ausbuchtung der Arterie 
nach der Caverne herein voran. 


e. Excedirende Auflagerung von innerer Gefässhaut. 


Wir reihen an die eben erörterten Anomalien einen Pro- 
cess, der, wenn er auch ursprünglich nicht eine Textur- 
Erkrankung der Arterienhäute darstellt, doch bald eine solche 
in seinem Gefolge hat, und der namentlich in einer nahen 
Beziehung zur Entzündung und zwar zur chronischen Ent- 
zündung der Zellscheide der Arterie steht, indem sich diese 
entweder bald zu ihm hinzugesellt, oder aber in seltenern 
Fällen ihn auf mittelbare Weise durch vorläufige Erweiterung 
des Gefässes veranlasst. Er enthält ferner die Grundlage der 
Aneurysmabildung, vieler spontanen Obliterationen, er ist die 
allerhäufigste Krankheit der Arterien, und desshalb von der 
grössten Wichtigkeit. Er besteht in einer excediren- 
den Anbildung und Auflagerung von innerer 
Gefässhaut aus derBlutmasse undstellt gleich- 
sam eine Hypertrophie der innern Gefässhaut 
dar. — Wir wollen ihm in Folgendem unsere ganze Auf- 
merksamkeit schenken, indem wir uns bemühen, bei der 
nöthigen Kürze keinen der wichtigsten Punkte zu übergehen. 

In einem exquisiten Falle findet man auf der Innenfläche 
einer grössern Arterie, der Aorta, an einzelnen Stellen, 
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oder in grossen Strecken eine fremdartige Substanz aufge- 
lagert, die hier eine dünnere, dort eine diekere Schichte bil- 
det, so dass gemeinhin die Innenfläche des Gefässes uneben 
ist. Es ist diese Substanz an einzelnen Stellen graulich,, 
graulichweiss, fahl, durchscheinend, an anderen milchig- 
weiss, opak, dem geronnenen Eiweisse ähnlich; nicht sel- 
ten ist sie in verschiedener Ausdehnung von imbibirtem Blut- 
rothe gefärbt. Ihre freie Oberfläche ist dabei glatt und glän- 
zend, oder auch matt, wie gerunzelt. An den durchschei- 
nenden Stellen ist sie weich, feucht, suceulent, an den 
opaken dagegen dichter, trocken, derb elastisch, einem 
Knorpel oder Faserknorpel ähnelnd,, womit man sie gemein- 
hin vergleicht, ja wofür man sie sogar noch heut zu Tage 
ansieht. In diesem letzteren Zustande adhärirt sie innig an 
der Ringfaserhaut. 

Diese Substanz lässt sich in Lamellen spalten undin Form 
solcher schichtenweise abziehen. Thut man diess an solchen 
Stellen, wo die aufgelagerte Substanz isolirte Placques oder 
Inseln bildet, so gewahrt man, dass eine oder mehrere der 
abgezogenen Lamellen, und zwar sehr gewöhnlich die in- 
nersten (oberflächlichen) über die Grenze der Placques in 
ein zartes Häutchen auslaufen, das sich auf die benachbarte 
anscheinend normale innere Gefässhaut fortsetzt. 

Der Grad dieses anomalen Zustandes ist zunächst durch 
die Dieke und durch die Ausbreitung der Auflagerung 
ausgesprochen. Jene beträgt von '/, bis zu 2” und darüber; 
bezüglich der letztern ist in exquisiten Fällen der ganze 
Aortenstamm und mit ihm seine Hauptäste, ja das ganze 
arteriöse System erkrankt. 

Besonders dick ist im Allgemeinen die Auflagerung un- 
mittelbar über der Theilung eines Gefässstammes, am Ab- 
gange einesGefässes. An solchen, und namentlich den letzt- 
genannten Stellen wird die Auflagerung nicht selten so dick, 
dass die Ostien der abtretenden Gefässe sehr verengt, ja 
selbst völlig verschlossen werden. — Eine Stelle, die am 
Aortenstamme insbesondere nächst jener über ihrer Bifurka- 
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tion Erwähnung verdient, ist die untere an den linken Bron- 
chus anstossende Wand des Aortenbogens. Die hier sehr oft 
vorkommende Auflagerung ist nicht sowohl an und für sich, 
als vielmehr , wenn sie verknöchert ist, von Interesse. Es 
veranlasst nämlich, wie wir gleich hier bemerken wollen, 
die Knochenconcretion hieselbst eine winkelige Knickung 
und damit eine Verengerung des Aortenrohres. 

Kine genauere Untersuchung der Auflagerung ergibt , 
dass sie mit dem, womit man sie gemeinhin vergleicht, wo- 
für man sie auch wohl hält, d.i. mit dem Knorpel und dem 
Faserknorpel (Cartilaginescenz der Arterien) 
nichts gemein habe, sondern dass sie aus den die innere Ge- 
fässhaut constituirenden Schichten (Epithelium, gefensterte 
Haut, Längsfaserhaut) analogen Gebilden bestehe. 

Bezüglich des Verhaltens der übrigen Arterienhäute 
findet sich die Ringfaserhaut morsch, brüchig, zerklüftet, 
zum Schmutzig-bräunlichen, Fahlen entfärbt vor. Die Zell- 
scheide ist vascularisirt, gewulstet, oder in einem Zustande 
von Sclerose. 

Nach dieser Schilderung des Ergebnisses, welches die 
Untersuchung einer zu höherem Grade gediehenen Erkran- 
kung liefert, haben wir nun einerseits auf den ersten Beginn 
derselben, andererseits auf den fernern Fortgang der Krank- 
heit Rücksicht zu nehmen. 

Im ersten Beginne ist die Auflagerung nur bei näherem 
Vertrautseyn mit der Sache wahrzunehmen. Es ist eine zarte, 
weiche, succulente, glasartig durchscheinende Membran , 
welche bisweilen zumal an Stellen, wo sie in Folge einer 
überwiegenden Contraction der Ringfaserhaut fein gefaltet ist, 
höchst zart, weiss punktirt oder gestreift erscheint. Die 
Ringfaserhaut erscheint, wenn sie nieht in Folge einer prä- 
existirenden Entzündung der Zellscheide verändert worden 
ist, normal. 

Durch fortan sich anbildende neue Schichten gewinnt 
die Auflagerung allmälig an Dicke und geht aus dem Zu- 
stande von Durchscheinbarkeit und Succulenz der recenten 
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Auflagerung allmälig in jenen über, in welchem sie opak, 
dem geronnenen Eiweisse ähnlich erscheint, ja endlich ein 
ligamentöses Ansehen mit einer matten gerunzelten Ober- 
fläche darbietet., 

Bevor wir an die Erörterung der Metamorphosen gehen, 
welche in der bisher geschilderten Auflagerung weiters auf- 
treten, ist es nöthig auf etwas aufmerksam zu machen, was 
bisher völlig übersehen worden und von ausserordentlichem 
Interesse ist. 

Besieht man die innere Fläche einer im höheren Grade 
erkrankten Arterie aufmerksam, so wird man hie und 
da kleine, etwa Nadelspitz- bis Mohnsa- 
men- grosse Oeffnungen oder Löcher in der 
aufgelagerten Substanz gewahr. Sehr oft ziehen 
sie durch ein aus ihnen zumal bei einem angebrachten Druck 
hervorsickerndes Bluttröpfchen die Aufmerksamkeit auf sich. 
Es sind ihrer an manchem Exemplare sehr viele vorhanden , 
an einem andern lässt sich nur mit Mühe eine oder die andere 
auffinden. Auf den ersten Anblick könnte man sie für verengle 
Gefässmündungen halten, eine nähere Untersuchung jedoch, 
so wie der Umstand, dass sie an Stellen vorkommen, wo 
gar keine Gefässe abgehen, z. B. am aufsteigenden Aorten- 
schenkel,, weist den Irrthum alsbald nach. 

Diese Oeffnungen führen zu Kanälen, die in die 
Auflagerung auf verschiedene Tiefe dringen und hier entweder 
als solche enden oder aber sich spalten und mit ihren Aesten 
in schiefer Richtung weiter, bis in die Ringfaserhaut vor- 
dringen und hier verästeltendigen. Sie stellen ein System von 
blutführenden Kanälen in der Auflagerung und der zerklüf- 
tenden Ringfaserhaut dar, welches von dem Blute des er- 
krankten Gefässrohres gefüllt wird und öfters durch die Auf- 
lagerung hindurchscheint. 

Mit dem Gefässsysteme der Zellhaut hängen oder ana- 
stomosiren diese Kanäle, so viel wir eruiren konnten, durch- 
aus nicht zusammen, obwohl sie his an die elastische Schichte 
derselben andringen. 
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Eine Frage von dem bedeutendsten Interesse ist, wie 
diese Oeffnungen und Kanäle entstehen. Sie sind ohne Zwei- 
fel das Ergebniss von stellenweiser Resorption in der Aufla- 
gerung, wodurch Lücken entstehen, die, indem sie in den 
einzelnen Schichten der Auflagerung auf einander treffen , 
zu Kanälen werden. Ihre Entstehung ist somit höcht wahr- 
scheinlich der der Fenster der normalen gestreiften Haut 
gleich und mit ihr in einem engen Zusammenhange, sie ist 
höchst wahrscheinlich derselbe Vorgang, der im Thrombus 
unterbundener Arterien von Stilling beobachtet wurde, und 
den wir auch in einer Fibringerinnung im Herzen (im soge- 
nannten Herzpolypen) gesehen haben, zufolge dem die ge- 
nannten Coagula porös werden, einen cavernösen Bau ac- 
quiriren, — was man fälschlich für Vascularisation der- 
selben hält. 

Diese Kanalisation der Auflagerung liegt ohne 
Zweifel jener Entartung der Arterienwände zum Grunde, 
welche Lobstein unter dem Capitel von Erweichung 
der Arterien (Arteriomalacie) anführt. Die Arterienwand 
ist in seltenen Fällen zu einem dem Corpus cavernosum 
ähnlichen schwammigen Gewebe, bisweilen in Form eines 
Tumor entartet, aus welchem beim Einschneiden sich aus 
einer unendlichen Zahl von Oeffnungen wie aus einem 
Schwamme Blut ergiesst. 

Die Metamorphosen, welche die oben geschilderte Auf- 
lagerung, meistnachdem sie völlig opak geworden, eingeht, 
sind der sogenannte atheromatöse Process und die 
Verknöcherung (der Arterien). 

1. Der atheromatöse Process besteht in der Um- 
wandlung (Zerfallen) der Auflagerung zu einem von den 
Franzosen mit dem Erbsenpure verglichenen Breie — beste- 
hend aus einer grossen Menge von Cholestearinkrystallen , 
Fetttropfen und einer gröberen und feineren bis allerfeinsten 
aus Albumen und Kalksalzen constituirten Molecule. 

Die Metamorphose beginnt mit einer fein punktirten , 
fahlen Trübung und Entfärbung der Auflagerung, ist an 
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keine bestimmte Dauer des Bestehens der Auflagerung ge- 
bunden, tritt bald früher, bald später, meist — wie oben 
bemerkt — in der opak gewordenen Auflagerung ein. Sie 
beginnt ferner gewöhnlich in den tieferen (älteren) Schich- 
ten der Auflagerung und schreitet von hier gegen die Ober- 
fläche vor, der Umfang, in welchem sie stattfindet, variirt 
von dem einer Linse bis zu dem eines Zwanziger-, eines 
Thalerstückes. Es ist damit eine Volumsvermehrung, eine 
Schwellung der Auflagerung an Ort und Stelle vergesell- 
schaftet; in je grösserer Dicke die Auflagerung den Process 
bereits eingegangen ist, desto mehr wölben sich die darüber 
befindlichen noch unversehrten Lamellen derselben nach in- 
nen über die Oberfläche hervor, und bieten dann häufig eine 
merkliche Fluctuation dar. 

Indem nun auch die innersten Schichten der Auflage- 
rung diesen Process eingehen, oder indem diese über dem 
Breie platzen, und sofort weiter von dem in die Lücke ein- 
dringenden Blute aufgerissen werden, kömmt der Brei auf 
der innern Arterienfläche nackt zum Vorschein und in Con- 
tact mit dem Blute, wobei sich in die aufgefransten Ränder 
in dem letztern Falle eines stattgehabten Platzens und Ris- 
ses Fibrinvegetationen von verschiedener Form ablagern. 

Der Brei wird ohne Zweifel sowohl alsbald, nachdem 
er blossgelegt worden, als auch im Verfolge in verschiede- 
nen Mengen in die Blutmasse aufgenommen, ein anderer 
consistenterer Theil desselben aber wird vom Blute getränkt, 
von dessen Fibrin durchfilzt und dadurch fester, zugleich vom 
Blutroth in verschiedener Weise, zuerst dunkelroth, dann 
schmutzigbraun, zwetschkenbrüh-ähnlich, endlich hefengelb 
gefärbt. Ein eigenthümliches auffallendes Ansehen erlangt 
dieser Brei neben den genannten Färbungen dann, wenn an 
seiner Oberfläche grössere Cholestearinkrystalle und Zusam- 
menhäufungen solcher haften, er erscheint gleichwie mit 
Glimmerblättchen oder silberähnlich glänzenden Schüppchen 
untermengt. 

Diese Stellen werden gemeinhin selbst noch heut zu 
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Tage für@eschwüre, fungöse G@eschwüre der Ar- 
terien angesehen. Der atheromatöse Process hat aber mit 
dem ulcerösen nichts Wesentliches gemein, gleichwie die 
Auflagerung selbst durchaus nicht das Produkt einer Ent- 
zündung ist. Man entdeckt in der atheromatösen Masse keine 
Spur eines ulcerösen Produktes, die unzweifelhaft stattha- 
bende Aufnahme derselbenin das Blut hat, wie hundertfältige 
Erfahrung nachweist, keine Erscheinungen im Gefolge. 

Sehr oft wird die atheromatöse Masse allmälig einge- 
dickt und verwandelt sich in einen feuchten, weichen Mör- 
tel, und endlich in eine körnig rauhe,, tropfsteinartige Kalk- 
concretion. 

Bisweilen werden diese Substanzverluste, nachdem die 
atheromatöse Masse ganz oder zum grössten Theile in die 
Blutmasse aufgenommen worden, wieder von einer neuen 
Auflagerung überhäutet; es bleiben sodann diese Stellen un- 
ter dem Niveau der innern Gefässfläche deprimirt, und er- 
halten durch eine gelegenheitliche überwiegende Schrum- 
pfung der schwieligen Zellscheide ein narbenartiges gerun- 
zeltes Ansehen. Sehr oft haben sie auch durch das in der 
Umrandung und auf der Basis zurückgebliebene, die Gewebe 
tränkende Blutroth eine schiefergraue, grünlichgraue, schwar- 
ze Färbung erhalten. Man sieht sie für Narben der ver- 
meintlichen Arteriengeschwüre an. 

2. Die zweite Metamorphose der Auflage- 
rung ist die Verknöcherung. Sie begreift die be- 
kannte Verknöcherung der Arterien. Sie hat mancherlei We- 
sentliches mit dem atheromatösen Processe gemein , sie Än- 
det immer nur in einer Auflagerung von verhältnissmässig 
ansehnlicher Dicke Statt, beginnt in deren tiefern Schich- 
ten, gleichfalls wit einer fahlen Trübung der opak geworde- 
nen Auflagerung. 

Nach vollendetem Verknöcherungsprocesse liegt, indem 
die Auflagerung in ihrer ganzen Dicke die Metamorphose 
eingegangen ist, die Knochenconcretion nackt da. DieForm 
der Coneretionen ist die von concav - convexen Platten 
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mit einer ziemlich glatten und ebenen innern coneaven und 
einer rauhen höckerig-unebenen äussern convexen Fläche, 
mit unregelmässigen zackigen Rändern. An der Stelle, wo 
ein Ast von dem verknöcherten Arterienrohre abgeht, ist die 
Knochenplatte, wenn das Ostiam nicht schon früherhin durch 
die Auflagerung geschlossen ward, durchbohrt. In Arterien 
von einem gewissen Caliber, wie an den Cruralarterien, ha- 
ben sie nebstdem die Form von Ringen, die mehr weniger 
vom Kreisumfange des Gefässes umfassen. 

Die Anzahl und Grösse variirt sehr; von verein- 
zelten Concretionen bis dahin, dass die Arterie zu einem 
mehr weniger starren knöchernen Rohre verwandelt scheint. 

Häufig werden in grossen Arterien die nackten Kno- 
chenplatten vom Blutstrome theilweise losgerissen, und ra- 
gen dann unter einem verschiedenen Winkel aufgerichtet in 
das Gefäss herein. Ihre rauhen Ränder werden leicht der Sitz 
von Fibrin- Vegetationen. 

Die Arterienver!;nöcherung ist von Farbe gelb, in ihrem 
Gefüge im Allgemeinen von ansehnlicher Dichtigkeit und 
Härte; es fehltihr der exquisite lamellöse Bau desKnochens, 
durchaus die Markkanäle und die Knochenkörperchen. (Verg!. 
Miescher, Valentin.) 

Der Sitz der Arterienverknöcherung ist so- 
mit die in excedirender Weise producirte ano- 
male innere Gefässhaut selbst, —die Knochenplatte 
entsteht und sitzt nicht, der bisherigen Meinung zufolge , 
zwischen der innern und fibrösen (Ringfaser-) Haut, drängt 
nicht diese beiden auseinander und atrophirt nicht endlich 
durch Druck die erstere, sondern sie entwickelt sich im 
eigentlichsten Sinne im Parenchyme, in derDicke derin mehr- 
fachen Schichten übereinander aufgelagerten inneren Ge- 
fässhaut neuer Bildung, sie kömmt nicht durch Atrophie der 
innersten Lamellen der letzteren, sondern durch endliche 
Verknöcherung dieser selbst nackt im Gefässe zum Vorschein. 

Ausser diesen Concretionen kommen zuweilen in den 
Arterien noch andere vor. Es sitzen nämlich gemeinhin auf 
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der Innenfläche der Knochenplatten oder an ihrem aufgerich- 
teten Rande granulirte oder tropfsteinartige Kalkmassen auf. 
Sie sind bald eingedickte verkreidete atheromatäse Substanz 
(S. 540), bald verkreidete Fibrin-Vegetationen. 

Diese beiden Processe oder Metamorphosen bestehen 
unserer Erfahrung zufolge und der von Manchen gelehrten 
Meinung entgegen sehr gewöhnlich neben einander, wobei 
Jedoch allerdings eben so sehr gewöhnlich der eine oder der 
andere vorwiegt. 

Nachdem wir in dem Bisherigen die Auflagerung und 
ihre Metamorphosen geschildert, und noch bemerken, dass 
man sehr oft alle die verschiedenen Zustände der Auflage- 
rung zugleich an demselben Arterienrohre vorfindet; wenden 
wir uns in dem Nächstfolgenden zu dem Verhalten, wel- 
ches hiebei die übrigen Arterienhäute beob- 
achten lassen. 

1. Im Beginne der Auflagerung, und so lange sie noch 
keine erhebliche Dicke erlangt hat, ergibt sich in der Ring- 
faserhaut keine sichtliche Veränderung. Je dicker aber 
jene wird, desto mehr treten Veränderungen in ihr ein, Sie 
erlangt allmälig eine schmutzig-gelbe Färbung, ihre Textur 
wird lockerer, sie lässt sich ungewöhnlich leicht auffasern 
und schichten ; sie verliert hiemit ihre Elasticität, gibt dem 
Drucke der Blutsäule nach, woraus eine Erweiterung des 
Gefässes um so bestimmter hervorgeht, je mehr sich bereits 
eine Entzündung der Zellscheide des Gefässes eingestellt 
hat. Bei dieser Erweiterung verliert sie an Mächtigkeit, wird 
dünner. 

Bei hohem Grade der Auflagerung und zumal, wenn in 
ihr bereits der atheromatöse und Verknöcherungsprocess sich 
eingestellt und Fortschritte gemacht hat, erscheint sie 
schmutzig-braun, bierhefenfärbig, morsch und zerreisslich, 
zerklüftet. Mit der zunehmenden Erweiterung des Gefässes 
weicht sofort ihre Faserung: auseinander, und in die hiedurch 
entstandenen Lücken senkt sich die Auflagerung ein, so dass 
sie in diesen Lücken endlich mit derindess zu einem schwie- 
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ligen &ewebe gewordenen Zellscheide in Berührung kömmt 
und mit ihr verwächst. 

Nach unseren Untersuchungen liegt dieser 
Erkrankung der Ringfaserhaut eine Fettsucht, 
die Entwickelung von Fett inihr zum Grunde, 
bei der sie nach Analogie des bei der sogenannten Fettme- 
tamorphose des Muskelfleisches statthabenden Vorganges die 
ihr eigenthümlichen verästigten Fasern und ihre Elasticität 
verliert und zerfällt. 

Zum atheromatösen Processe selbst steht die Ringfa- 
serhaut in naher Beziehung; er greift von der Auflagerung 
aus in sie und zerstört dieselbe. 

2. Die Zellscheide des Gefässes findet man 
in den allermeisten Fällen in einem Zustande 
von chronischer Entzündung, d.i. Vascularisation, 
Röthung, Infiltration und Wulstung, oder sie ist im Gefolge 
einer solchen zu einer Schichte weissen, sehr dichten, 
schwieligenGewebcs von ansehnlicher Dicke verwandelt und 
mit der Ringfaserhaut oder in deren Lücken mit der Aufla- 
gerung verwachsen. Bezüglich dieses Zustandes der Zell- 
scheide ist von der grössten Wichtigkeit: 

a. Dass derselbe in Rücksicht seiner Intensität durch- 
aus in keinem geraden Verhältnisse zu dem Grade der Auf- 
lagerung stehe, dass er selbst bei hohen Graden dieser letz- 
teren bisweilen, übrigens aber bei geringen Graden sehr oft, 
beim ersten Beginne der Auflagerung constant fehle; 

b. dass derselbe somit ein seecundärer sey, der sich 
zu einem gewissen Grade der Auflagerung im Gefässe hin- 
zugesellt. — Diess schliesst jedoch nicht die Möglichkeit 
des umgekehrten Verhältnisses aus, indem nämlich — wie 
noch gezeigt werden wird — eine primitive und substantive 
chronische Entzündung der Arterienscheide durch die Er- 
weiterung des Gefässes die Entstehung einer localen Aufla- 
gerung veranlassen kann. 

Die Autlagerung kömmt entweder als eine örtliche 
— auf eine oder die andere Stelle des Gefässes begrenzte 


5ah 


Erscheinung vor, oder sie ist über eine grosse Strecke einer 
Arterie, einen ganzen Abschnitt des arteriösen Systems, 
über das ganze System ausgebreitet. Ersteres Vorkommen 
ist gemeinhin durch locale Ausweitungen des Gefässes und 
die Verlangsamung und theilweise Stagnation des Blutstro- 
mes in ihr bedingt, dem andern muss ein allgemeines Krank- 
heitsmoment zum Grunde liegen, und wir wollen es als ein 
constitutionelles bezeichnen. 

Die Auflagerung kömmt — namentlich als constitutio- 
nelle Erkrankung — beinahe nur im Arterien- und zwar 
im Aortensysteme vor. Es steht diess mit den consecu- 
tiven Anomalien, wie besonders dem Vorkommen von soge- 
nannter Gefässverknöcherung, von Aneurysmabildung, Ge- 
fässobliteration im Einklange. 

Bezüglich des Vorkommens der constitutionellen Krank- 
heit in den verschiedenen Abschnitten des Aortensystems hat 
Jede Häufigkeitsscale einen nur beschränkten Werth und 
relative Geltung; immer wird nämlich, wenn auch in einem 
bestimmten Abschnitte die Krankheit vorzugsweise entwickelt 
erscheint, auch das übrige System und namentlich der Aor- 
tenstamm erkrankt seyn. 

Am allerhäufigsten erkrankt der Aortenstamm, an ihm 
selbst der aufsteigende Aortenschenkel und der Aortenbogen, 
sodann die Aorta abdominalis, hierauf die A. thoracica. 

Hierauf folgen die Art. lienalis, die erurales, die iliacae 
int., die coronariae cordis, die Stämme der Hirnarterien, d. i. 
die Carotiden innerhalb der Schedelhöhle und die vertebrales 
mit ihrer Verzweigung, die uterinae, die brachiales und die 
subelaviae, die spermaticae int., die carotis com., die 
hypogastricae. 

Es ist merkwürdig, dass gewisse Arterien nur höchst 
selten und mit höchst seltenen Ausnahmen gewöhnlich nur in 
einem sehr untergeordneten Grade erkranken; hieher gehö- 
ren die Art. mesentericae, noch mehr die coeliaca, die coro- 
naria ventrieuli, die hepatica, die Art. epiploicae. 

Im Allgemeinen entspricht diese Skale auch der Häufig- 
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keit des Vorkommens der Metamorphosen in der Auflagerung, 
namentlich ihrer Verknöcherung, und eben so der Aneu- 
rysmabildung. 

Das symmetrische Vorkommen der verschiedenen bisher 
erörterten Zustände — crude Auflagerung , Verknöcherung;, 
atheromatöser Process — in entsprechenden Arterien beider 
Körperhälften, wie es Bizot beobachtet zu haben behaup- 
tet und als Gesetz aufstellt, haben wir einerseits nicht mit 
der hiezu nöthigen Strenge nachweisen können, und finden 
es andererseits bei unserer Ansicht der constitutionellen 
Krankheit nicht von allzugrossem Belange. 

Ungemein selten ist die Krankheit im Systeme der 
Lungenarterie; ist sie hier vorfindig, so ist sie immer 
auch im Aortensysteme und zwar in einem beträchtlichen 
Grade zugegen. 

In den Venen kömmt die Auflagerung kaum je als 
eine constitutionelle vor, überall ist sie nämlich hier als 
eine secundäre Erscheinung bedingt durch eine wie immer 
gesetzte Verlangsamung des Blutstroms (vergl. Krankheiten 
der Venen). Dagegen ist in den Venen eine krankhafte Bil- 
dung, wenn auch nicht als rein eonstitutionelle, häufig, die 
eine sehr beachtenswerthe Analogie mit unserer Krankheit 
der Arterien darstellt; es sind diess diesogenannten Venen- 
steine. — Ueberdiess ist es von grosser Wichtigkeit, dass 
die Auflagerung in der Vene gewöhnlich in einem hohen Grade 
Statt hat, wenn arteriöses Blut in dieselbe einströmt (Aneu- 
rysma varicosum). 

Das Geschlecht ergibt in dem Vorkommen der Auf- 
lagerung und ihrer verschiedenen consecutiven Zustände 
keine wesentliche Verschiedenheit; es scheint uns übrigens 
die Bemerkung Hasse’s richtig, dass bei Weibern die Er- 
krankung der Aorta abdominalis häufiger sey und insbesondere 
zu höheren Graden gedeihe, als bei Männern. 

Das Alter bedingt dagegen bedeutende Unterschiede. 
Am gewöhnlichsten ist die Krankheit vom 40. bis zum 60. 


Jahre, allein die Behauptung, dass sie in einem geraden 
Rokitansky Anatomie. 1I. Bd. 35 
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Verhältnisse mit dem Alter an Häufigkeit zunehme, und 
dass sie dem Greisenalter gleichsam als Regel zukomme, ist 
nicht begründet; bei vielen Greisen datirt sie sich nämlich 
ohne Zweifel aus einer früheren Lebensperiode und bei vie- 
len andern wird sie völlig vermisst. Das hohe Alter bietet 
übrigens in der ihm eigenthümlichen Erweiterung der Arte- 
rien eine mechanische Disposition dar. Unter der obgenann- 
ten Periode ist die Krankheit wohl seltener, jedoch immer 
noch häufig genug in den Dreissigerjahren ; von hier ab wird 
sie aber auffallend seltener und kommt namentlich unter dem 
20. Jahre meist nur als örtliche Krankheit, bedingt in an- 
gebornen oder frühzeitig erworbenen Anomalien der Gefäss- 
stämme und des Herzens vor. Diess gilt insbesondere von 
ihrem Vorkommen in der Pubertätsperiode und im kindlichen 
Lebensalter. 

Wenn wir uns nun nach all dem bisher Vorgetragenen 
zu der Frage wenden, worin das Wesen der Krankheit be- 
stehe, so geht aus unsern Untersuchungen an bemerkens- 
werthen Beiträgen hiezu hervor: 

1. Es ist die Auflagerung durchaus nicht 
für das Produkt (Exsudat) einer Entzündung 
der Arterie zu halten. — Die vorhandene chronische 
Entzündung der Zellscheide des erkrankten Gefässes ist fast 
immer eine secundäre, consecutive Erscheinung, die sich 
zu der bereits etablirten Auflagerung hinzugesellt. 

2. Es ist die Auflagerung eine endogene 
Produktion aus der Blutmasse, und zwar zu- 
meist aus der Fibrin der arteriösen Blutmasse. 

3. Ihre Entstehung setzt eine eigenthüm- 
liche Blutcrasis voraus. Diese ist vor Allem als car- 
dinale die arterielle; welche besondere Eigenthümlich- 
keit ihr aber ausserdem zukomme, ist zur Zeit völlig un- 
bekannt. — Die Beschuldigung der Arthritis, eine von Al- 
ters her sich forterbende Schulansicht, müssen wir als ein 
zur Zeit unbegründetes Auskunftsmittel halten. 

4. Die Arterienkrankheit combinirt sich de- 
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sto weniger mit Tuberculose, je entwickelter 
sie ist. Es ist darin unzweifelhaft zum Theile die Immuni- 
tät begründet, welche wir bei grossen Aneurysmen des Aor- 
tenstammes constant beobachten. Der Grund dieses Verhaltens 
istunbekannt; esistaber vor der Hand nicht unwahrscheinlich, 
dass jene Immunität bei der Aehnlichkeit des Auflagerungs- 
processes als Faserstoffausscheidung mit dem tuberculösen 
durch Erschöpfung der Arterialität und des Materiales aus 
der Blutmasse zu Stande komme. — Dagegen beob- 
achtet man sehr häufig neben dem Auflage- 
rungsprocesse und namentlich neben Arterien- 
verknöcherung eine excessive Fettbildung. 
Diese erscheint — abgesehen von der Fettsucht der Ring- 
faserhaut und dem atheromatösen Processe — vorTzugs- 
weise als Fettanhäufung, zumal in der Nähe der verknöcher- 
ten Arterien mit Schwund des Muskelfleisches, in der Nähe 
von Aneurysmen, nebstbei als excedirende Fetimenge in der 
Blutmasse , Depot von Cholestearin in Gallensteinen u. dgl. 

5. Die Auflagerung und ihre Metamorpho- 
sen haben mehrfache höchst wichtige, bisher 
ganz unbeachtete Analogien. Wir führen der Kürze 
wegen die wichtigsten hier an: die unter gewissen Be- 
dingungen auch in den Venen vorkommende Auflagerung , 
die (bei den Krankheiten der Venen zu besprechenden) Ve- 
nensteine, die die verschiedenen Fihringerinnungen im Gefäss- 
systeme und im Herzen bekleidenden und selbe an die Gefäss- 
und an die Herzwand anlöthenden Hüllen, die Gewebsumstal- 
tung, welche diese Fibringerinnungen im @efässsysteme, und 
welche selbst Fibringerinnungen ausserhalb des Gefässsystems 
eingehen. 

Die Folgen dieser Krankheit als Rückwirkung auf den 
Gesammtorganismus sind bisher ungekannt. Für das Gefäss 
selbst ist es Erweiterung in verschiedener Form, für die von 
ihm abgehenden Aeste Verengerung und völligeVerschlies- 
sung ihrer Ostien — ein besonders wenig gekannter und be- 
achteter höchst wichtiger Folgezustand. Arterien von ge- 
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ringerem Caliber werden, wenn sie verknöchert sind, und 
die Auflagerung andauert, endlich obturirt und obliteriren. 
Es ist ferner wahrscheinlich, dass auch die capillaren Arte- 
rien an der Auflagerung erkranken, und dass sofort zufolge 
der dadurch erschwerten und aufgehobenen Permeabilität die 
Ernährung abnimmt und aufgehoben wird. Beides kann über- 
diess die Ursache zur Entstehung von spontaner Gangrän, 
sogenannten trockenen Brand, Mumification der Gewebe wer- 
den. Endlich ist eine sowohl in grossen Arterien als auch 
und zwar insbesondere an kleinen häufig zu beobachtende 
Folge dieser Krankheit die spontane Zerreissung. 

Noch haben wir am Schlusse mit Beziehung auf das 
(S. 489) bei den Krankheiten der Herzklappen Verhandelte zu 
erwähnen: An den Aortaklappen kömmt eine Verdickung , 
Anlöthung derselben an die Gefässwand und Verschmelzen 
derselben untereinander mit consecutiver Schrumpfung, Miss- 
staltung und Verknöcherung vor. Wir haben bereits an dem 
angeführten Orte bemerkt, dass diese Erkrankung, die in 
der Regel den in einer vorgerückten Lebensperiode sich lang- 
sam und unvermerkt entwickelnden Insufficienzen der Aorta- 
klappen zum Grunde liegt, durchaus nicht endocarditischen 
Ursprungs sei, sondern in einer excedirenden Anbildung 
eines der innern Gefässhaut analogen Gebildes aus der Blut- 
masse auf die genannten Klappen bestehe. Sie ist gemeinhin 
mit diffuser Auflagerung im Aortenstamme und Erweiterung 
desselben, mit Aneurysmabildung combinirt. 


d, Afterbildungen. 


Sie sind im Gefässsysteme überhaupt, zumal aber im 
arteriösen auf sehr wenige beschränkt. 

1. An Produktion von fibroidem Gewebe ist die 
Sclerose der Zellscheide in Folge ihrer chronischen Entzün- 
dung, und auch wohl die Umstaltung der Auflagerung zu 
einem solchen in manchen Fällen zu nennen. 

2. Eine anomaleKnochenproduktion kömmtvor: 
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a) als die bekannte Arterienverknöcherung, 
eine Metamorphose der Auflagerung, von 
der wir im Vorigen das Nöthige erörtert haben. Die 
Häufigkeit ihres Vorkommens in den verschiedenen 
Abschnitten des Systems steht mit dem Vorkommen der 
ihr zum Grunde liegenden Erkrankung der Arterien 
(der Auflagerung) im Einklange. Eben dasselbe gilt 
von ihrem Vorkommen bezüglich der Lebensperiode 
und des Geschlechtes. 

b) als kreidige, mörtelartige Concretionen, zu 
denen die atheromatöse Masse eingedickt worden, oder 
zu denen sich die an die vorgenannten Knochenplatten 
u. s. w. abgesetzten Fibrinvegetationen umgewandelt 
haben. 

c) als Verknöcherung des durch Entzündung mit 
Exsudat auf die innere Gefässfläche veranlassten ob- 
turirenden Pfropfes, nachdem er vorläufig zu 
einem fibroiden Strange umstaltet worden. 

3. Höchst wichtig ist die in mehrfachen Formen vor- 
kommende anomale Fettproduktion. Sie ist hisher 
bloss als Cholestearingehalt des sogenannten Atheroms der 
Arterien bekannt und gewürdigt worden. (Gluge, Gulliver.) 
Noch wichtiger ist unserem Dafürhalten nach wegen ihren 
Folgen die der Steatosis der Muskeln vergleichbare Fett- 
sucht der Ringfaserhaut (S. 543) und ein mannigfaltiges 
Interesse bietet, an und für sich sowohl, als auch wegen 
vielfacher Analogien die namentlich mit Arterien-Verknöche- 
rung sich combinirende excessive Fettbildung (S. 547). 

4. Das Vorkommen von Cysten-Bildung an der 
Arterie isteine höchst seltene Erscheinung. Sie hat wohl nur 
in der Zellscheide derselben oder in dem benachbarten Zell- 
gewebe Statt. Wir haben noch nie einen Fall hievon beob- 
achtet. (Corvisart hat nach zwei von ihm beobachteten 
Fällen eine Theorie der Aneurysma - Bildung versucht, die 
längst ihre Widerlegung und nie Anhänger gefunden hat.) 

5. Tuberkulose kommt hier so wie im ganzen Blut- 
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zefässsysteme nicht vor. Die Auflagerung stellt nach den 
(S. 547) gegebenen Andeutungen einen analogen Process 
dar, welche Auffassung der genannten Krankheit an Inte- 
resse dadurch gewinnt, dass letztere im venösen Systeme 
als constitutionelle nicht vorkömmt. 

6. Der krebsigen Entartung widerstehen die 
grössern, diekwandigeren Arterien bekanntlich auf eine be- 
harrliche Weise. Sie bilden hierin gegenüber den Venen ei- 
nen scharfen Contrast. Während man die durch eine kreb- 
sige Aftermasse hindurchgehenden Venen in ihren Wandun- 
gen krebsig degenerirt und ihren Kanal von krebsigen Wu- 
cherungen häufig völlig obturirt findet, zeigen sich nebenan 
die Arterien unversehrt. — Höchst selten ist im Einklang'e 
mit der Seltenheit von spontaner Blutgerinnung: in den Arte- 
rien ein aus solcher sich entwickelndes Gebilde krebsiger 
Natur. Velpeau u. A. haben die seltene Obturation der 
Aorta und Iliacae durch einen Pfropf krebsigen Charakters 
in einem Individuum mit allgemeiner Krebsproduktion beob- 
achtet. Auch die Seltenheit des Krebses in dieser Form — 
primitiver Arterienkrebs-—-ist gegenüber dem öftern 
Vorkommen desselben in den Venen von Wichtigkeit. 


4. Anomalien des Calibers. 
A. Erweiterung der Arterien (Aneurysma). 


Wir beschränken uns in dem Nächstfolgenden auf die 
Zustände von eigentlicher Erweiterung der Arterie und ver- 
weisen somit die Zustände von Aneurysma spurium, von A. 
varicosum, von A. dissecting als nicht hieher gehörig auf 
ein anderes Capitel. 

Indem wir die Entwickelungen der Arterien nach Cali- 
ber und Mächtigkeit ihrer Wandung , wie solche in sich hy- 
pertrophirenden Organen (im schwangern Uterus und bei pa- 
thologischen Massenzunahmen der verschiedensten Organe) 
bloss andeuten, wenden wir uns zu den selbstständigen in 
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Erkrankung der Arterienhäute basirten Erweiterungen der 
Arterien. 

Vor Allen finden wir jedoch {nöthig, die bedingenden 
Umstände zu erörtern, unter denen sich die Erweiterung 
einer Arterie entwickelt. Diese sind: 

1. Einzelne Erweiterungen entstehen ohne sichtliche 
Texturveränderung in Folge eines Verlustes von 
Elastieität und Contractilität der Arterienhäute, 
d. i. der Ringfaserhaut und der elastischen Schichte, oder 
in Folge einer durch mechanische Hindernisse ge- 
setzten anhaltenden übermässigen Anfüllung 
eines Arterienrohrs oder auch wohl eines gan- 
zen Abschnittes des arteriösen Systems. Man 
beobachtet solche Erweiterungen in Folge des erstge- 
nannten Momentes besonders in der vorgerückten Le- 
bensperiode sehr gewöhnlich am Aortenstamme, zumal am 
aufsteigenden Aortenschenkel. Sollten, was uns übrigens 
unwahrscheinlich dünkt, Clocquet’s zwei Beobachtungen 
von Aneurysma cirsoideum (oder Varix arterialis) hie- 
her gehören, d. i. das Aneurysma nicht die Folge von aus- 
gebreiteter chronischer Entzündung oder von Auflagerung 
gewesen seyn, so käme eine solche Erweiterung auch an 
grösseren Abschnitten des Arterien-Systemes, ja selbst über 
das ganze System ausgebreitet vor. Bei diesen Erweiterun- 
gen sind die Arterienwände dünner, weicher und nachgie- 
biger, die Ringfaserhaut erbleicht. Die Erweiterung ist ihrer 
Form nach, zumal am Aortenstamme, mit Ausnahme einer 
mehr weniger auffallend stärkeren Ausbuchtung der Convexi- 
tät an dem aufsteigenden Aortenschenkel, eine gleichförmige 
eylindrische,, oder sie ist, als sogenanntes A. cirsoideum , 
in der Art ungleichförmig, dass sie abwechselnd bald diesen 
bald jenen Abschnitt der Peripherie überwiegt, woraus der 
geschlängelte, gewundene, um eine ideale Achse gedrehte 
Verlauf, die stellenweisen überwiegenden Ausbuchtungen 
des erkrankten Gefässes, so wie seine Verlängerung her- 
vorgehen. 
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Die Erweiterungen von mechanischen Hin- 
dernissen sieht man sowohl an der Aorta als auch vor- 
züglich an der Lungenarterie und ihren Aesten in Folge der 
verschiedenarligsten Erkrankungen des Lungenparenchyms, 
die eine erschwerte Injectionsfähigkeit seiner Capillarität 
involviren, bei Stenosen im linken Herzen u. 8. w. 

2. Die chronische Entzündung der Zell- 
scheide der Arterien bedingt, wie schon bemerkt 
worden, in Folge der Paralysirung ihrer elastischen Schichte, 
Erweiterung des Gefässes. Man hat diese besonders am Aor- 
tenstamme zu beobachten Gelegenheit, ausserdem mag sie 
einem oder dem andern der bekannt gewordenen Fälle von 
Aneurysma cirsoideum zum Grunde gelegen haben. Eine 
bemerkenswerthe Localität bietet nach S. 396 die in einer 
mit Pericarditis combinirten Entzündung der Zellscheide be- 
gründete Erweiterung der Ursprungsstücke der beiden Arte- 
rienstämme dar. Die Form dieser Erweiterungen ist im All- 
gemeinen die cylindrische. 

Die in den bisher erörterten zwei Momenten begründe- 
ten Erweiterungen stellen bezüglich der die Erweiterung 
umfassenden Arterienwand sogenannte wahre Aneurys- 
men, das A. verum dar; man unterscheidet sie jedoch 
vom Aneurysma, dem man hiemit gleichsam eine wesentli- 
chere anatomische Störung als Grundlage zugesteht, durch 
die Benennung Arteriectasis. 

3. Die allermeisten, gemeinhin unter Aneu- 
rysma, spontanes A. begriffenen und zugleich 
die allerwichtigsten Erweiterungen sind, wie 
wir schon S. 534 andeuteten, die Folge der 
Auflagerung eines derinnernGefässhaut ana- 
logen G@ebildes aus der Blutmasse auf die In- 
nenfläche der Arterie und der consecutiven Er- 
krankung der Ringfaserhaut und Zellscheide. 
Diese Erweiterungen sind es, die man seit jeher nach den 
Resultaten einer auf die Erhebung der Construction ihrer 
Wände ausgehenden Untersuchung in ein A. verum und ein 
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A. spurium, oder nach einem von der Scarpa'schen An- 
sicht der Zellscheide des Gefässes abweichenden Principe 
in ein A. verum und ein A. mixtum, überdiess letzteres 
in ein A. mixtum ext. und ein A. mixtum int. oder 
herniosum zu sondern sich bestrebte, — sie sind es 
ferner, welche andere, wie namentlich Cruveilhier, 
misstrauend den Resultaten der anatomischen Zerlegung , 
bloss nach der äussern Form eintheilten in ein A. diffusum, 
fusiforme und cylindroideum, ein A. sacciforme, 
oder der letztgenannte (Cruveilhier) insbesondere in 
das A. sous laspect dampoules mit seinen Species 
A. peripheriques, semiperipheriques und a bos- 
selures und das A. sous laspeet de poches ä 
collet. 

Diese Erweiterungen als das insbesondere gemeinhin 
sogenannte Aneurysma, spontane A. sollen nun der Gegen- 
stand der sämmtlichen folgenden Erörterungen seyn. 

Gleich Eingangs dieser Erörterungen müssen wir be- 
züglich einer Eintheilung des Aneurysma überhaupt die Be- 
merkung machen, es könne sich eine auf die anatomischen 
Verhältnisse der Arterienhäute basirte unbefangene Einthei- 
lung der Aneurysmen nur auf gradweise Störungen 
beziehen und hieraus somit nicht eine Aufstellung wesent- 
lich differenter, scharf gesonderter Arten hervorgehen, in- 
dem die Grundlage zur Entstehung des Aneurysma immer 
dieselbe sey; — es habe eine von der äussern Form entnom- 
mene Eintheilung allerdings ihren praktischen Nutzen, sie 
könne aber wegen der Abhängigkeit der Form von der ana- 
tomischen Störung keine wesentliche seyn, und wegen der 
vielfachen Uebergänge der Formen keine scharf gesonderten 
Arten aufstellen. — Wir entheben uns übrigens der beson- 
deren Schilderung der obgenannten Formen nach den An- 
gaben der Beobachter, weil selbe durch die Rücksicht, die 
ihnen im Verfolge an den geeigneten Stellen geschenkt wer- 
den soll, zur @enüge verständlich werden dürften. 

Das spontane Aneurysma erscheintin seiner 
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einfachsten Form als eine diffuse Erweiterung eines 
Gefässrohres nach allen Punkten seiner Peripherie hin als 
tylinderförmige, oder wenn sie, wie gewöhnlich, nach 
ihren beiden Enden hin allmälig abnimmt und in das nor- 
male Caliber des Gefässes ausläuft, als eine spindelför- 
mige — A. diffusum cylindroideum, fusiforme, 
Cruveilhier's A. sous laspect dampoules peri- 
pheriques. 

Hat die bekannte Erkrankung der Gefässhäute an einer 
mehr oder weniger scharf umschriebenen Stelle von bedeu- 
tenderem Flächeninhalte Statt, so erweitert sich das Gefäss 
an dieser Stelle in Form einer ursprünglich seichten Aus- 
buchtung, die allmälig zu einem an seiner Grenze am Ge- 
fässrohre verflachten Sacke wird —sackförmiges Aneu- 
rysma, Cruveilhiers A. sous laspect dampou- 
les semiperipheriques. Dasselbe ist der Fall, wenn 
bei diffuser Erkrankung des Gefässrohres diese an einer oder 
der andern Stelle von namhaftem Flächeninhalte überwiegt; 
das Gefäss ist überhaupt erweitert, insbesondere aber im 
Bereiche der letztgedachten Stelle in Form eines an seinem 
Abgange vom Gefässrohre ringsum nicht scharf begrenzten, 
sondern wie im vorigen Falle verflachten Sackes ausge- 
buchtet. 

Es is begreiflich, dass das cylindrische und spindelför- 
mige Aneurysma im Verlaufe sehr gewöhnlich zu Folge einer 
überwiegenden Erkrankung seiner Häule an einer oder 
der andern Stelle, oder ohne eine solche an einem dem Stosse 
der Blutwelle vorzugsweise ausgesetzten Abschnitte (wie 
z. B. die aufsteigende Aorta an ihrer Convexität) zu einem 
sackförmigen Aneurysma wird. 

Diese Aneurysmen sind nicht nur sehr häufig, sondern 
insbesondere ausgezeichnet durch die ausserordentli- 
che Grösse, zu der sie sehr gewöhnlich gedeihen. Die 
merkwürdigsten unter ihnen sind jene, wo die sackige Aus- 
buchtung einen Abschnitt der Peripherie dcs Gefässes so betrifft, 
dass die dem Sacke gegenüberliegende Gefässwand ihre nor- 
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male Richtung und Gestalt beibehalten hat. Sie nähern sich 
dem sogenannten mit einem Halse aufsitzenden Aneurysma. 

Die Form dieser sackförmigen Aneurysmen 
ist im Allgemeinen die runde, jedoch gelegen- 
heitlich schon ursprünglich eine länglich runde, conische; 
noch häufiger degenerirt die runde Form im Verlaufe der 
Zweit in Folge überwiegender Erkrankung der Gefässhäute in 
der Wandung des Aneurysma an verschiedenen Stellen auf 
mannigfache Weise, indem dann die Erweiterung mehr we- 
niger vorwaltend nach einer Richtung hin geschieht. 

Endlich entstehen nicht selten im Umfange der bisher 
aufgeführten Aneurysmen, des A. cylindroideum, fusiforme, 
sacciforme, indem die Erkrankung der Gefässhäute an meh- 
reren Stellen von gewöhnlich nicht zu beträchtlichem Um- 
fange und innerhalb einer etwas schärferen Begrenzung 
überwiegt, secunndäre Ausbuchtungen in Form 
von rundlichen oder conischen Erhebungen 
oder Buckeln — Cruveilhiers A. sous laspect 
dampoules a bosselures. An diesen Buckeln selbst 
können sich sofort in derselben Folge Ausbuchtungen einer 
zweiten Ordnung (eine tertiäre Aneurysma-For- 
mation) ausbilden, die einander in verschiedener Weise 
überragen, so dass das Gefäss einen ungleichförmig ge- 
lappten Sack darstellt. 

Betrifft eine cylinder- oder spindelförmige Erweiterung 
ein Gefässrohr in bedeutender Strecke ungleichförmig und 
so, dass sie an verschiedenen am Kreisumfange des Gefässes 
abwechselnden Stellen überwiegt, und das Gefäss zugleich 
eine Ausdehnung in die Länge erleidet, dabei einen ge- 
schlängelten, gewundenen Verlauf erlangt, und wohl auch 
hie und da um seine Achse geworfen und gedreht ist, so 
erscheint abermal die Form des sogenannten A. 
cirsoideum. 

Bezüglich der Construction der Wandungen 
dieser Aneurysmen ergibt sich, wenn wir der Entwi- 
ckelung der bisherigen Formen folgen, Nachstehendes : 
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Die Wände der sämtlichen bisher erörterten Formen 
bestehen, wenn die Erweiterung nicht eine gewisse Grösse 
überschritten hat, aus den sämmtlichen erkrankten Häuten 
der Arterie und stellen demgemäss ein sogenanntes A. ve- 
rum dar. Die innere Schichte bildet die Auflagerung in 
ihren verschiedenen Zuständen von Opakseyn, fibroider Um- 
staltung , atheromatösem Processe oder Verknöcherung, im 
Zustande der eigenthümlichen Kanalisation; sie stellt die 
innere Gefässhaut dar. Hierauf folgt die entfärbte, zerklüf- 
tende, in Fettmetamorphose begriffene Ringfaserhaut, und 
auf diese die mit ihr und unter einander verwebten elastische 
und Zell-Haut — Zellscheide — in einem Zustande von Hyper- 
(rophie, Vascularisation, blaurother Färbung oder Blässe 
und Sclerose. 


Je bedeutender die Erweiterung ist, desto mehr weicht 
das Gewebe der Ringfaserhaut auseinander, und desto dün- 
ner wird das durch sie dargestellte Stratum. Ist die Erwei- 
terung über eine gewisse Grenze hinaus gediehen, so be- 
obachtet man nicht nur, dass die Ringfaserhaut überhaupt 
vielfach völlig auseinander gewichen ist, und an verschie- 
denen kleineren Stellen des Aneurysma fehlt, sondern sie 
hört insbesondere an den Grenzen der höchsten Erhebung 
des spindelförmigen oder sackförmigen Aneurysma, an den 
Grenzen der auf diesen aufsitzenden secundären Ausbuch- 
tungen allmälig auf, und die Wand des Aneurysma besteht 
hier bloss aus der erkrankten innern Gefässhaut und der Zell- 
scheide. An solchen letztgenannten Stellen ist die Erwei- 
terung zu einem sogenannten A. mixtum interrum 
oder A. herniosum geworden, von dem noch im Beson- 
deren die Rede seyn soll. 


Ein in vielfacher Rücksicht merkwürdiges Aneurysma ist 
dasjenige, welches Cruveilhier A. sous Jaspect 
de poches ä collet, das mit einem Halse auf- 
sitzende Aneurysma nennt. So schr es sich durch 
seine ausgezeichnete äussere Form von dem schon erörter- 
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ten sackförmigen Aneurysma unterscheidet, so gibt es doch 
von diesem zu jenem mancherlei Uebergänge. 

Dieses Aneurysma erscheint als ein runder Sack, wel- 
cher im Allgemeinen mit einer einem Kugelabschnitte von 
verschiedenem Durchmesser gleichen, im Verhältnisse zu 
seinem Umfange eine halsähnliche Einschnürung, einen Hals 
darstellenden Basis an dem erkrankten Gefässrohre aufsitzt. 
Dieser Basis entspricht innen am Gefässrohre eine Lücke, 
deren Lumen dem Umfange der Einschnürung selbst gleich- 
kommt, ein rundes oder ovalesl,och, das von einem leisten- 
ähnlichen Rande begrenzt wird, und die Communications- 
öffnung zwischen dem Gefässrohre und dem Aneurysma 
darstellt. 

Bei keinem Aneurysma variirt die Grösse so bedeutend, 
als bei diesem. Es bietet, ohne alle Rücksicht auf das Ca- 
liber des Gefässrohres, alle möglichen Grössen von der einer 
Erbse bis zu der einer Faust, ja eines Mannskopfes dar. 
Die gewöhnlichsten sind vom Umfange einer Wallnuss bis 
zu der eines Borsdorfer Apfels. Sie sind ferner ausgezeich- 
net dadurch, dass sie nicht selten bei sehr unbeträchtlicher, 
z. B. Erbsen-, Bohnen-Grösse bersten. 

Die Untersuchung der Wandungen solcher Aneurysmen 
ergibt Folgendes: 

1. In den allermeisten Fällen besteht die 
Wandung des Sackes an seiner Basis nächst 
dem Loche in der Arterie aus der von diesem 
aus nach aussen umgeworfenen Arterienwand, 
somit aus den sämmtlichen erkrankten Arte- 
rienhäuten, und die das Loch begrenzende 
Ringleiste ist gleichsam von einer Duplicatur 
der gesammten Gefässwand dargestellt. In ver- 
schiedener Entfernung: von hier hört jedoch, allmälig dünner 
werdend, die Ringfaserhaut auf, und die Wand des Aneu- 
risma bestehtzu dem bei weitem grössten Theile aus der Auf- 
lagerung (innerer Gefässhaut) und der Zellscheide. Die 
Ränder des Loches sind glatt, von der Auflagerung beklei- 
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det; das Loch rundlich. — Dieser Befund lässt sich nicht 
nur an grossen, sondern auch an sehr kleinen Aneurysmen 
dieser Art erheben. Dieses Aneurysma kommt kaum 
je anders, als aufsitzend auf einem A. cylin- 
droideum oder fusiforme, somit als eine se- 
cundäre Aneurysmaformation vor. 

2. In seltenen Fällen ist am Rande des 
Loches in der Arterie die Ringfaserhaut 
scharf abgesetzt, das Loch gewöhnlich unregelmässig, 
eckig verzogen, die Wandung der darüber sit- 
zenden sackigen Aushbuchtung besteht aus 
der Zellscheide und einer Auflagerung, die 
von der benachbarten innern Gefässfläche über den Rand der 
Ringfaserhaut in Form von brückenartigen Platten und Strän- 
gen hereintritt, in der Höhle der Ausbuchtung selbst auch 
lockerer an der Zellscheide adhärirt. — Dieser Befund bie- 
tetsich nurimmer in kleinen, Erbsen-, Bohnen- bis Haselnuss- 
grossen, Aneurysmen dar, die gemeinhin durch Berstung 
tödtlich geworden sind Sie finden sich in der Re- 
gel als primitive Aneurysmen, an im Allge- 
meinen nur mässig, local erkrankten Arterien 
vor. Das Loch in der Ringfaserhaut ist augenscheinlich ein 
Substanzverlust derselben. 

3. In eben so seltenen Fällen findet man eine scharf 
umschriebene Ausbuchtung an der Arterie ausgefüllt von der 
atheromatösen Masse, zu welcher die Auflagerung und die 
Ringfaserhaut zerfallen ist; sie besteht aus der Zell- 
scheide. 

Wenn man diese verschiedenartigen Ergebnisse erwägt, 
so ergibt sich bezüglich der Entstehung dieser Aneurysmen 
und der Form, unter welcher sie sodann fortbestehen, Nach- 
folgendes: 

Ob der sub 1) erörterte Befund eine weitere Fortbil- 
dung dessen sub 2) sey, dagegen lässt sich nichts Positi- 
ves sagen, esist jedoch höchst wahrscheinlich, dass diess 
nicht der Fall ist. Es scheint das Aneurysma 1. die Folge 
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einer überwiegenden Erkrankung der Arterienhäute an einer 
umschriebenen Stelle zu seyn. Diese buchtet sich aus, wo- 
bei sich an der Grenze der Erkrankung die Wand der Aus- 
buchtung nach dem Gefässrohre hin umbiegt und mit dem- 
selben gleichsam eine Duplicatur der Gefässwand bildet. 
Endlich weicht auf der Höhe der Ausbuchtung allmälig die 
Ringfaserhaut auseinander und innerhalb dieser Lücke kommt 
die Auflagerung (erkrankte innere Gefässhaut) mit der Zell- 
scheide in Contact und verwächst mit ihr. Die weitere Ver- 
grösserung betrifft nun von Allem diesen Abschnitt, so dass 
die Wand des Aneurysma endlich zum grösseren Theile bloss 
aus der Auflagerung und der Zellscheide besteht. 

Dieses Aneurysma ist ohne Zweifel dasjenige , welches 
die Beobachter, indem sie die Auskleidung desselben bald 
als unwesentlich und als ein erst entstandenes Neugebilde 
ansehen, bald deren Schichten nicht insgesammt in das 
Aneurysma verfolgen können, als aus blosser Zellscheide der 
Arterie construirt @nsehen, und ein A. mixtum exter- 
num (nach Scarpa A. spurium) nennen. Soferne nach 
unserem Dafürhalten die Auskleidung desselben ursprünglich 
die erkrankte innere Haut des Gefässrohres, allerdings in 
einem Zustande von Ausdehnung, Verdünnung ist, die in- 
nerhalb der in der Ringfaserhaut entstandenen Lücke mit der 
Zuellscheide des Gefüsses verwuchs, kann man es auch als 
das Aneurysma ansehen, welches andere Beobachter A. her- 
niosum nennen. 

Der Befund 2) dagegen hat sich ohne Zweifel aus jenem 
sub 3) entwickelt, es ist wenigstens nicht abzusehen, wo- 
durch der Substanzverlust in der Gefässwand gesetzt worden 
seyn sollte, wenn es nicht der im 3) vorhandene atheroma- 
töse Process gewesen ist. Er hat die Auflagerung und die 
Ringfaserhaut durchgreifend betroffen und zerstört. Die athe- 
romatöse Masse geht nach und nach verloren, indem sie in 
die Blutmasse aufgenommen wird, und somit besteht die an 
dieser Stelle vorfindige Ausbuchtung aus der Zellscheide. 
— Dieses Aneurysma ist der eben erörterten Entstehungs- 
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weise zufolge im eigentlichen Sinne ein A. mixtum ex- 
ternum, allein es wird wohl nie als solches der Gegen- 
stand einer anatomischen Untersuchung. Es bildet sich näm- 
lich alsbald eine innere @efässhaut in Form einer recenten 
Auflagerung an, wodurch, zumal wenn das Aneurysma län- 
gere Zeit bestehen sollte, die Erkenntniss desselben und 
eine Unterscheidung von dem Vorigen sehr schwierig, Ja 
vielleicht kaum möglich wird. Indess scheint dasselbe nie 
lange zu bestehen, sondern bald. bei einer immer unbedeu- 
tenden Grösse zu zerreissen; es ist überdiess an und für sieh 
im Vergleiche mit andern Aneurysmen eine sehr seltene Er- 
scheinung und kann eben desshalb nicht einzig und allein 
die Lehre vom A. mixtum ext. und den Glauben an dessen 
Häufigkeit veranlasst haben. 

Wir nehmen hier die Gelegenheit wahr, die Frage zu 
erledigen, ob ein Riss der beiden innern Arte- 
rienhäute die Entstehung eines hieher gehöri- 
gen Aneurysma begründen könne? Der Glaube 
hieran hat fast allgemeinen Eingang gefunden, obwohl die 
Wahrheit davon unseres Wissens durch Niemanden darge- 
than worden ist. @emeinhin hält man die Lücke in dem Halse 
der letzterwähnten Aneurysmen für einen Riss. Ein solcher 
lässt sich unserer Meinung nach darin nie erkennen, und 
dagegen haben wir an einem Risse der innern Arterienhäufe 
nie eine Anstalt zur Bildung eines Aneurysma beobachtet 
(vergl. Zerreissung der Arterien). 

Wir glauben in dem bisher @esagten das Wichtigste über 
die Form des spontanen Aneurysma und die Construktion der 
Aneurysma-Wand erörtertund zugleich nachgewiesen zu ha- 
ben, wie misslich es mit einer scharfen Sonderung der Aneurys- 
men nach einem und dem andern Principe stehe. Wir wollen nur 
noch zur Ergänzung des Verhandelten erinnern, dass auch die 
die Innenfläche des letzterörterten mit einem Halse aufsitzen- 
den Aneurysma bekleidende Auflagerung sich in den verschie- 
denen Zuständen von Opakseyn, atheromatösem Zerfallen, von 
Verknöcherung befinde. 
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Wir haben nunferner noch andere bemerkenswerthe Kr- 
scheinungen am Aneurysma zu betrachten: 


1. In der Höhle der Aneurysmen finden sich 
sehr gewöhnlich Faserstoffgerinnungen vor; 
sie bilden meist sehr deutlich geschichtete Massen. Die 
äussern — ältern — Lagen bestehen aus einem gewöhn- 
lieh mehr weniger des Farbestoffs beraubten, fahlen, 
weisslichen Faserstoffe, sind dicht, compact, lederartig 
zähe, trocken; die innern Lagen werden immer lockerer, 
feuchter, farbiger, bis endlich die innersten — jene von 
neuester Bildung — einer recenten Blutgerinnung glei- 
chen. Ausser dem finden sich die Fibrinlagen häufig in 
mancherlei andern Zuständen von mehrfachem Interesse. Die 
äussern, diehtern Lagen werden bisweilen zu einem weiss- 
lichen schwieligen Gefüge umstaltet, welches mit der Wan- 
dung des Aneurysma verwächst und sie wesentlich verstärkt. 
Je zuweilen beobachtet man im solchen sofort eine Verknö- 
cherung, wie sie in den fibroiden Exsudaten (z. B. auf serö- 
sen Häuten) vorkömmt. In anderen Fällen findet man sie hie 
und da in Erweichung zu einem hefengelben oder weissli- 
chen Breie oder einem rahmähnlichen Fluidum begriffen. 


Als eine wichtige Erscheinung findet man ofi, dass zwi- 
schen den Lagen der Fibrinmasse hie und da eine Schichte 
von innerer @efässhaut neuer Bildung (Auflagerung) einge- 
schoben ist, dass namentlich die gesammte Fibrinmasse von 
einer solchen überkleidet erscheint, die alsdann in die das 
Gefässrohr überziehende Auflagerung verläuft. Man erkennt 
hierin die Anstalten, die Continuität des Gefässes durch Ah- 
schliessung der Aneurysmahöhle mittelst einer neuen Lage 
innerer Gefässhaut herzustellen und zu erhalten. 


Die Fibrinlagen im Aneurysma haben durchaus keine 
andere Bedeutung, als die der Gerinnung des Blutes und 
seines Faserstoffes in einem die mechanischen Bedingungen 
hiezu in verschiedenem Grade darbietenden Behälter. Sie 
sind namentlich nicht das Produkt eines Enizündungspro- 
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cesses in der Wandung des Aneurysma, und eben so wenig 
haben sie die Bedeutung eines bösartigen Aftergebilder. 

Bei weitem nicht in jedem Aneurysma finden sich diese 
Gerinnungen vor. Im Allgemeinen kann man als Regel an- 
nehmen, dass sie sich in desto grösserer Menge bilden, je 
mehr entfernt von der Achse des Blutstromes das Aneurysma 
ohne Rücksicht auf seine Grösse ist, und je unbedeutender 
überhaupt und im Vergleiche zu seinem Umfange die «wi- 
sehen seiner Höhle und dem Gefässlumen bestehende Com- 
munication ist. Hieraus erklärt sich, dass sich Fibringerinnun- 
gen vorzugsweise leicht und in grosser Menge in dem die 
heiden Bedingungen in exquisitem Grade darbietenden mit 
einem Halse aufsitzenden Aneurysma anbilden, dass dage - 
gen ihre Entstehung um so schwieriger sey, je mehr das 
Aneurysma sich seiner Form nach von der oben genannten 
entfernt, und sich jener des spindelförmigen oder cylindri- 
schen nähert. Bei diesen und den sackigen Aneurysmen hängt 
ihre Entstehung nur von der Grösse, d. i. dem Maasse ab, 
in welchem sich die Wand der Ausbuchtung von der Achse der 
Blutströmung entfernt. Es istübrigens natürlich, dass aller- 
dings die Menge der Fibringerinnungen in grossen Aneurys- 
men derselben Form grösser sey als in kleineren. 

Die Fibringerinnungen sind vorzüglich durch die Hem- 
mung des allzuraschen Wachsthums der Aneurysmen und die 
Hintanhaltung frühzeitiger Berstung derselben, so wie selbst 
dadurch, dass sie bisweilen die Verödung des Aneurysma, 
eine spontane Heilung desselben, veranlassen, von Wich- 
tigkeit. 

2. Die Grösse der Aneurysmen variirt, wie wir 
schon angedeutet haben, ungemein; von jener einer Erbse, 
einer Bohne bis zu der eines Mannskopfes und darüber, so, 
dass ein Aneurysma wohl eine der grossen Rumpfhöhlen zum 
grössten Theile ausfüllt. Im Allgemeinen kommen wohl die 
grössten Aneurysmen an den grossen Arterien zumal am Aor- 
tenstamme vor; es steht jedoch keineswegs als Regel die 
Grösse des Aneurysma zum Caliber des Gefässes in einem 
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geraden Verhältnisse, denn es kommen an @efässen von un- 
tergeordnetem Caliber, z. B. Cruralis,, Popliten, Aneurys= 
men vor, die an Umfang den beträchtlichsten des Aorten- 
stammes nichts nachgeben. 


Grosse Aneurysmen erfahren in der Con- 
struktion ihrer Wandungen eine nicht zur @e- 
nüge beachtete, sehr begreifliche Umänderung. 
Bis zu einem gewissen Grade der Vergrösserung behält 
nämlich das Aneurysma seine primitive, ihrer Zusam- 
mensetzung nach im Vorigen characterisitte Wandung 
bei; über diesen hinaus wird sie in eben dem Maasse, als 
das Aneurysma an Grösse zunimmt, und als sie an Masse 
der Ausdehnung gewachsen zu seyn aufhört, entweder gleich- 
föürmig oder an mehr weniger umschriebenen der Richtung 
der Volumszunahme entsprechenden Stellen allmälig von frem- 
den Geweben und Gebilden ersetzt. Solche sind jene, an 
welche das Aneurysma bei seinem Wachsthume andringt, 
sie verwachsen mit demselben. Es erklärt sich hieraus, dass 
Aneurysmen, welche nur langsam an Volumen zunehmen, 
und hiebei auf Gebilde stossen, durch welche ihre Wandung 
nicht nur verstärkt, sondern endlich auch vertreten werden 
kann, einen so grossen Umfang erreichen, während dage- 
gen Aneurysmen, welche schnell entstehen und wachsen, 
in der Richtung ihrer Ausdehnung nur spärliche derlei Ge- 
bilde in Anspruch nehmen können, bald bersten. Solche Ge- 
bilde sind zellstoffige Anhäufungen, seröse und fibröse Häute, 
musculöse Ausbreitungen u. dgl., nebstdem Parenchyme, 
z. B. jenes der Lungen. 


Die Art und Weise, wie bei übermässiger Vergrösse- 
rung des Aneurysma seine primitive Wand verloren geht, ist 
zu unterscheiden von jener, welche das Ergebniss von De- 
tritus, Absorption derselben ist, welche das Aueurysma bei 
seiner Anlagerung an Knochen durch den Druck gegen diese 
erleidet. So findet man selbst an unbeträchtlichen an Knochen 
anlagernden Aneurysmen die Aneurysmawand am Knochen 
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sammt der Beinhaut des letzteren in Verlust gerathen und den 
Kuochen blossgelegt. 

3. Die Gestalt der Aneurysmen haben wir dem 
Wesentlichen nach bereits erörtert. Es versteht sich, dass 
widerstandsfähige Umgebungen die Gestalt des Aneurysma 
bei seiner Vergrösserung auf verschiedene Weise modifici- 
ren. Aneurysmen der absteigenden Aorta nehmen bisweilen 
an ihrem hintern Umfange wegen der widerstehenden Wirbel- 
säule eine bilobäre Gestalt an, indem sie in zwei zur Seite 
der Wirbelsäule lagernde Säcke zerfällt werden. 

4. Die Zahl der Aneurysmen in einem Individuum bie- 
tet Mannigfaches dar. Bisweilen sind ihrer mehrere vorhan- 
den, und zwar entweder an verschiedenen Arterien , oder 
an einer und derselben Arterie, nahe beisammen, so dass 
das Gefässrohr eine Reihe von an einander stossenden und in 
einander fliessenden Aneurysmen darbietet. Grosse Aorten- 
Aneurysmen stehen gewöhnlich isolirt da, was, zum Theile 
wenigstens, in der Schwächung des mechanischen Momen- 
tes durch Ableitung einer grossen Blutmenge nach dem aneu- 
rysmatischen Sacke seine Erklärung finden mag. 

5. Von dem bedeutendsten Interesse und den wichtig- 
sten von selbst einleuchtenden Folgen ist das Verhalten 
der von einer aneurysmatischen Arterie abtre- 
tenden Gefässäste: es besteht in Verengerung, in 
völliger Verschliessung ihrer Ostien, in Ver- 
legtwerden derselben, in hierauf folgender 
Verödung der Gefässe. Diess wird auf mehrfache 
sehr oft unter einander combinirte Weisen bewerkstelligt. 

a) Von der grössten Wichtigkeit und sehr gewöhnlich 
ist die Verengerung und endliche völlige 
Verschliessung des Gefässostiums an der 
aneurysmatischenArterie durch eine zu ho- 
henG&raden gedieheneAuflagerung. (Vergl.S. 
547.) Sie betrifft vor Allem die Ostien kleinerer unter 
rechten oder stumpfen Winkeln von dem erkrankten 
Stamme abgehender Gefässe, z. B. ganz gewöhnlich 
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die Ostien der Intercostal- und der andern von der er- 
krankten Art. thoracica abgehenden Arterien, jedoch 
nicht selten auch die Ostien von Gefässen grösseren 
Calibers, wie z. B. jene der Carotis, der Subclavia 
sin. uU. 8. W. 


b) Auf eine zweite Weise werden die Ostien der Gefäss- 


e) 


d) 


äste durch die an der Wand des Aneurysma 
sich anlagernden Fibringerinnungen unzu- 
gänglich gemacht und verlegt. Sie sind gewöhnlich 
schon vorläufig durch die Auflagerung verengt, oder 
durch die im Nächstfolgenden erörterte Verziehung zu 
einer spaltähnlichen Oefinung unzugänglich geworden. 
Es betrifft dieses Unzugänglichwerden der Ostien eben 
auch vorzugsweise nur jene Gefässe, die unter rechten 
oder stumpfen Winkeln vom aneurysmatischen Stamme 
abgehen. 
In Folge des Verlegtseyns und der Verschliessung 
des Ostiums gerinnt das in den fraglichen Gefässast 
durch collateralen Kreislauf gelangte Blut, und über 
dem Pfropfe obliterirt sofort das Gefäss bis zu dem 
nächsten von ihm abtretenden Aste hin. 
In dritter Weise werden die von einem aneurysmati- 
schen Stamme abgehenden Gefässäste unzugänglich 
durchVerziehung undAbänderung der run- 
den Form ihres Ostiums zu einer Spalte, 
die in der Richtung vom Herzen abwärts nicht selten 
durch einen klappenähnlich vorspringenden Rand noch 
unzugänglicher wird. Solches ereignet sich insbeson- 
dere an den Aesten des Aortenbogens bei grossen 
sackigen Erweiterungen desselben. 
Ausser dem kömmt endlich noch eine Obliterations- 
weise der von einem Aneurysma abgehenden Gefässe , 
selbstständig, oder in Complication mit den vorgenann- 
ten vor. Sie ist das Ergebniss von Entzün- 
dung mit Exsudat auf die Innenfläche des 
Gefässes und sofortiger Gerinnung der 
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Blutsäule. Sie erscheint nur an dünnwandigen einer 

solchen Entzündung fähigen Gefässen. 

Die Wirkungen des Aneurysma auf benach- 
harte Theile bestehen in Verdrängung derselben und in 
Druck auf sie, welcher um so beträchtlicher wird, je we- 
niger sie auszuweichen und nachzugeben ihrer eigenen 
Construktion wegen geeignet sind. Durch beide wird die 
Funktion der bketheiligten Organe in verschiedenem Grade 
behindert, ja wohl völlig aufgehoben. So wird der Raum der 
Körperhöhlen in verschiedenem Grade durch Aneurysmen 
von ansehnlicher Grösse beengt, Kanäle wie die Trachea, 
die Bronchi, der Oesophagus, arteriöse und venöse Gefässe 
u. 8. w. werden in ihrem Lumen verengert, ja zu völliger 
Unwegsamkeit comprimirt. 

Der Druck veranlasst in den verschiedenen Gebilden je 
nach seinem Grade, je nach deren Gewebe und Wider- 
standsfähigkeit verschiedene Veränderungen. Ein mässiger 
Druck veranlasst im Allgemeinen eine Entzündung in den 
anstossenden Gebilden, welche Verdichtung und Verdickung 
— Massenzunahme sctzt; ein über einen gewissen Grad hin- 
aus verstärkter Druck dagegen Atrophie. Es sind jedoch beide 
häufig mit einander combinirt, indem an einzelnen Stellen 
diese, an anderen jene Statt hat, indem zunächst am Aneu- 
rysma die Gewebe atrophiren, während in weiterer Umge- 
bung eine Neubildung von Zellstoff, von fihrroidem Gewebe Statt 
findet. An Knochen, die der Einwirkung eines Aneurysma 
ausgesetzt sind, sieht man sehr häufig Atrophie (Detritus) 
und rings um diesen öfter an zerstreuten Stellen verschie- 
denartige Knochenneubildung — Osteophyt, ja selbst in der 
nächst betroffenen Knochenschichte Seclerose. 

Nachgiebige membranöse Ausbreitungen weichen bei 
starkem Drucke zum Theile und treten in ihrer Faserung 
auseinander, zum Theile werden sie allmälig atrophirt, wie 
aellstoflige Anhäufungen, seröse, fibröse Häute, die Mus- 
cularhäute. Grössere Fleischmassen erbleichen, werden dün- 
ner und schwinden. 
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Besonders gefäss- und nervenreiche Gebilde, wie die 
äussern Decken und die Schleimhäute erleiden zufolge der 
Entzündung eine bedeutende Lockerung ihres Gewebes, 80 
dass sie leicht zerreissen, und, wenn diess nicht geschieht, 
sehr gewöhnlich eine Umwandlung zu Brandschorf. 

Parenchyme veröden zuvörderst in Folge der durch die 
Entzündung in sie gesetzten Exsudate, und atrophiren sofort. 

Gefässe obliteriren entweder in Folge einer vollständi- 
gen Compression auf einfache Weise durch Verwachsung , 
oder in Folge einer Entzündung d.i. mittelst Adhäsion an 
eine durch sie veranlasste Blutgerinnung. 

Nerven erleiden durch den Druck und die Zerrung 
Atrophie. 

Starre Gebilde erfahren, je weniger Elastieität ihnen 
inne wohnt, desto mehr Atrophie. Es ist daher der Detritus 
der Knochen durch Aneurysma etwas ganz gewöhnliches, 
während Knorpel und Faserknorpel — z. B. die Synchon- 
drosen an der Wirbelsäule — länger widerstehen. Am aller- 
häufigsten beobachtet man diesen Detritus an den Wirbelkör- 
pern, an den Rippen und am Brustbeine, am Schlüsselbeine, 
auch wohl am Schulterblatte bei Aortenaneurysmen, sehr oft 
zu dem Grade gediehen, dass die genannten Knochen völlig 
aufgezehrt, die knöcherne Wand des Thorax durchbohrt ist; 
ja selbst den Kanal der Wirbelsäule hat man eröffnet gesehen. 

Bei dem durch die Anlagerung des Aneurysma an Kno- 
chen und dessen Druck veranlassten Resorptionsprocesse 
geht übrigens nicht die Knochensubstanz allein, sondern es 
geht zugleich auch früher oder später die mit dem Perio- 
steum und den sonstigen den Knochen bekleidenden fibrösen 
Gebilden verschmolzene Aneurysmawand verloren, und ea 
liegt somit sehr gewöhnlich der Knochen bloss, oder er ist 
nur von einer Schichte der das Aneurysma auskleidenden 
Auflagerung bekleidet, oder von den Fibringerionungen im 
Aneurysmasacke bedeckt. So bildet die enikleidete Wirbel- 
säule sehr häufig einen Theil der Aneurysmawand; in Aor- 
tenaneurysmen, welche die vordere oder seitliche Thorax- 
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wand durchbohren, ragen die Enden der Rippen, der Schlüs- 
selbeine, des Brustbeins grösstentheils und zwar beson- 
ders an ihrer innern Fläche entkleidet, rauh und höckerig 
in den Aneurysmasack herein. 

Ueber die Nachbarschaft hinaus diffundiren 
sich die Wirkungen des Aneurysma auf entfern- 
tere Organe und auf den ganzen Organismus- 
So wie die sie vermittelnden Momente, sind auch sie selbst 
mannigfach; im Allgemeinen treten sie desto eher, desto 
stürmischer, in desto grösserer Extension auf, je grösser 
das Aneurysma ist, je mehr es eine Hauptarterie betrifft, je 
näher es am Aortenstamme dem Herzen zu sich befindet. 

Der Druck und die Zerrung der Nerven hat die Er- 
scheinungen von Neuralgie und Paralyse in verschiedenem 
Grade zur Folge. 

Der Druck des Aneurysma auf venöse Gefässe hat Vari- 
cosität derselben unterhalb dem Aneurysma, Venosität, Cya- 
nose, Hydrops, Entzündungen, häufig mit dem Ausgange 
in Brand, zur Folge. 

Grosse Aneurysmen am Aortenstamme haben desto mehr 
und desto eher, je näher sie sich dem Herzen zu befinden, eine 
Erweiterung desselben und zwar meist in der activen Form 
zur Folge. Sie bewerkstelligen diese Erkrankung des Her- 
zens, sie mögen mit Insuflicienz der Aortenklappen combi- 
nirt seyn — der häufigere Fall — oder nicht. Von hier aus 
bedingen sie eine im Centrum basirte, somit allgemeine 
Venosität. 

Der Druck auf arteriöse Gefässe und die Verschliessung 
derselben im Bereiche des Aneurysma wird möglichst durch 
die Entwickelung von collateralem Kreislaufe unschädlich 
gemacht. 

Die Stase und Gerinnung einer ansehnlichen Menge Blu- 
tes in einem umfänglichen Aneurysma erscheint als Ent- 
ziehung von eben so viel Blut für den Organismus — daher 
die Erscheinungen von Anämie, Tabes, von wässeriger 
Beschaffenheit der Blutmasse, von allgemeinem Hydrops, 
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Cachexie. Der Druck des Aneurysma auf Parenchyme und 
die Behinderung ihrer Function trägt übrigens ohne Zweifel 
zur Entstehung der Cachexie und zur Entwickelung eines 
besondern Charakters derselben das Seinige bei. 

Bezüglich der Ausgänge des Aneurysma ist 
Nachstehendes zu bemerken: 

Sehr gewöhnlich sind die ungünstigen Aus- 
gänge des Aneurysma: 

Es tödtet sehr oft durch die oben angeführten Folge- 
zustände, wohin insbesondere ausgebreitete in Brand über- 
gehende Entzündungen, die Hydropes der Körperhöhlen, 
Hyperämien und acute Oedeme — zumal der Lungen, Ca- 
chexie und der Marasmus überhaupt gehören. 

Ein äusserst häufiger, immer höchst ungünstiger, sehr 
gewöhnlich und zwar schnell tödlicher Ausgang der Aneu- 
rysmen ist die spontane Eröffnung d.i. Zerreissung, 
Berstung derselben und Blutaustritt aus dem Risse. Wir 
erörtern über dieses Ereigniss Folgendes: 

Die Opportunität zur spontanen Eröffnung steht durch- 
aus nicht etwa mit der Grösse des Aneurysma in einem ge- 
raden Verhältnisse. Vielmehr beobachtet man, dass kleine 
Aneurysmen häufiger als grosse bersten. 

Die Richtung , nach welcher die Kröffnung des Aneu- 
rysma und der dadurch gegebene Blutaustritt erfolgt, ist 
sehr verschieden. Aneurysmen an den Gliedmassen eröffnen 
sich in das umgebende Zellgewebe, von woher ausgebreitete 
Extravasationen des Blutes in das intermusculare, subcutane 
Zellgewebe, unter und zwischen die Aponeurosen, Muskel- 
scheiden u. s. w. entstehen. Aneurysmen des Aortenstammes 
und einzelner Aeste desselben, wie z. B. der Lienalis, er- 
öffnen sich in die grossen Rumpfhöhlen, in den Peritonäal- 
sack, in einen oder den andern Pleurasack, in den Herz- 
beutel mit Hämorrhagie in die bezügliche Cavität und die 
subserösen Zellstoffanhäufungen , Aneurysmen der Gehirn- 
arterien in derselben Weise in den Sack der Arachnoidea und 
in das Gewebe der Pia mater. 
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Sehr häufig sind die Eröffnungen von Aneurysmen in 
Kanäle, wie die Trachea, die Bronchialstämme und ihre 
grössern Aeste, den Oesophagus, seltener jene in den Darm- 
kanal, in die Höhlungen der Harnwege; dagegen kommen 
öfters Eröffnungen von Aneurysmen in andere Blutgefässe — 
arteriöse und venöse, ja selbst in die Herzhöhlen, zumal 
die Atrien vor. Jene ereignen sich besonders an Aorten- 
Aneurysmen alsEröffnungen nach dem Lungenarterienstamme 
und seinen Aesten, nach der auf- oder absteigenden Hohl- 
vene. 

Selten eröffnen sich Aneurysmen, die in Parenchymen 
eingebettet lagern; die Blutung hat zunächst in das Paren- 
chym, und nachdem dieses gewöhnlich bald vielfach auf- 
gewühlt, oder aber in Form eines Kanales durchbrochen wor- 
den, frei in die respective seröse Höhle statt. 

Die Eröffnung in eine tuberculöse Lungen-Caverne mit 
heilen, consolidirten Wandungen haben wir an einem Aorten- 
Aneurysma beobachtet. 

Jedes Aneurysma kann endlich früher oder später die 
allgemeinen Decken erreichen und sich nach aussen eröffnen. 

Die Art und Weise des Zustandekommens 
der Eröffnung des Aneurysma ist verschieden. 

Aneurysmen, welche in eine seröse Körperhöhle herein- 
ragen, bersten an diesem Abschnitte, der mit der serösen 
Haut verwachsen und wegen des Mangels umgebender zu 
seiner Verstärkung geeigneter und stützender Gebilde der 
dünnste geblieben ist, geradezu in Folge der übermässigen 
Verdünnung der Wände, und zwar in der Regel an einem 
der am meisten ausgebuchteten Punkte. Die Oefinung ist bald 
eine spaltähnliche Lücke, bald und zwar sehr häufig eiu 
rundliches, am Rande ausgefranstes Loch. Das letztgenannte 
Ansehen hat Hasse veranlasst, einen der Eröffnung voran- 
gehenden und selbe einleitenden Erweichungsprocess auzu- 
nehmen; wir haben bei einer ungemein grossen Menge ein- 
schlägiger Beobachtungen nie einen :»olchen nachweisen 
können. 
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In den Fällen, wo das Aneurysma die Wandungen an- 
gelagerter Kanäle durchbricht und sich in deren Höhle er- 
öffnet, ist der Vorgang ein complicirterer. So erfolgen die 
Eröffnungen des Aneurysma in die Trachea, in den Bron- 
chus, den Oesophagus, während die faserig -knorpeligen , 
die musculösen Elemente sammt der angelötheten Wandung 
des Aneurysma durch Detritus consumirt werden, dadurch, 
dass die Schleimhaut sich entzündet und in diesem Zustande 
mit der Aneurysmawand einreisst. In andern Fällen, wie 
namentlich am Oesophagus, entwickelt sich über dem andrin- 
genden Aneurysma ein Brandschorf in der Schleimhaut, 
der sich der Aneurysnawand bemächtiget, womit eine ge- 
wöhnlich umfängliche Eröffnung des Aneurysma gegeben ist. 

Die Eröffnung des Aneurysma in die Höhle benachbarter 
Blutgefässe kömmt auf verschiedene Weise zu Stande. Bis- 
weilen verwächst die Aneurysmawand mit der Zellscheide 
der anlagernden Arterie und eignet sich jene in einem ge- 
wissen Umfange dergestalt an, dass die Ringfaserhaut der 
letztern ihre Stütze verliert; bei einem verstärkten Impulse 
vom Aneurysma aus löst sich die Zellscheide endlich völlig 
von der Arterie ab und sofort zerreisst mit dessen Ringfa- 
serhaut auch das Aneurysma. Der Riss ist gemeinhin gross, 
in der Ringfaserhaut der bezüglichen Arterie winkelig, mit 
Losschälung der Zellscheide auf verschiedene Eptfernung 
vom Risse hin complieirt. (Vergl. A. dissecting.) In anderen 
Fällen verwächst die Zeilscheide einer anlagernden Arterie 
— in Folge eines sehr chronischen Entzündungsprocesses 
bei langsamer Vergrösserung des Aneurysma — nicht nur 
mit der Aneurysmawand, sondern zugleich auch andererseits 
mit der Ringfaserhaut der ersteren. Hiebei wird die mittel- 
bar mit dem Aneurysma verwachsene Ringfaserhaut jener 
Arterie dünner, indem ihre Faserung auseinander weicht und 
hie und da endlich verschwindet. An solchen der stärksten 
Hereinbuchtung des Aneurysma in die Arterie entsprechen- 
den Stellen reisst endlich das Aneurysma sammt den mit sei- 
ner Wand verschmolzenen Lagen der innern Gefässhaut jener 
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Arterie ein. Der Riss ist gewöhnlich, wie bei der Eröffnung 
des Aneurysma nach einer serösen Cavität hin, klein, spalt- 
ähnlich, oder einem rundlichen Loche gleich. — Auf die- 
selbe letztere Weise ereignen sich die Eröffnungen des 
Aneurysma in eine anliegende Vene. (Spontanes A. 
varicosum.) 

Bei in Parenchymen, in zellstofigen Anhäufungen gebet- 
teten Aneurysmen ist es bisweilen ein acuter, die Entwicke- 
lung eines stützenden und verstärkenden Callus behindern- 
der Entzündungsprocess, der das Gewebe zum Weichen und 
zur Zerreissung über der pulsirenden Stelle bestimmt und 
damit den Einriss veranlasst. In andern Fällen weichen die 
Gewebe ohne Concurrenz eines solches Entzündungspro- 
cesses in Folge des Druckes aus einander und veranlassen 
die Zerreissung des Aneurysma. 

Die Eröffnung eines Aneurysma nach aussen auf der 
Oberfläche des Körpers kömmt wie jene in schleimhäutig 
überkleidete Kanäle mittelst eines durch hohen Entzündungs- 
grad der Lederhaut veranlassten Auseinanderweichens oder 
Zerreissung ihres Gewebes, oder aber an umfänglichen Stel- 
len mittelst eines Brandschorfs, der sich der allgemeinen 
Decken bemächtiget, zu Stande. 

Diese Eröffnungen sind entweder, und zwar sehr ge- 
wöhnlich, rasch entstandene einfache, oder aber es finden 
sich bisweilen mehrfache kleine Durchlöcherun- 
gen vor, so dass anfangs nur allmählige, wiederkehrende 
Durchsickerungen von Blut Statt finden, ehe es zu einer 
umfänglichen Perforation kömmt. 

Endlich kommen auch in der Wand eines cylindrischen, 
spindelförmigen oder sackförmigen (wahren) Aneurysma Er- 
öffnungen vor, die in einer Zerreissung und Losschälung 
der erkrankten innern Gefässhäute von der Zellscheide des 
Gefässes bestehen, — ein Ereigniss, dessen noch bei den 
spontanen Zerreissungen der Arterien erwähnt werden soll. 

Die Folge der erörterten Eröffnungen des Aneurysma ist 
in den gewöhnlichen Fällen der Tod durch Hämorrhagie, 
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nach aussen, in eine der grössern serösen Cavitäten, in die 
Trachealwege, den Tubus alimentaris u. s. w. Eben so sind 
die Eröffnungen des Aneurysma in andere, namentlich arte- 
riöse Gefässe in der Nähe des Herzens, die Kröffnungen in 
eine oder die andere Herzhöhle selbst, gewöhnlich schnell, 
durch Hemmung des Kreislaufs tödlich. Jedoch gibt es Aus- 
nahmen, indem kleine Berstungen der letztern Art nicht selten 
lange getragen werden, wobei das die Communication unterhal- 
tende Loch durch Bekleidung seiner Ränder mit einer innern 
Gefässhaut neuer Bildung ein glattes heiles Ansehen bekömmt. 
Insbesondere gilt diess von den Eröffnungen des Aneurysma 
in eine Vene, worauf sich die Entstehung eines sogenann- 
ten spontanen A. varicosum (Thurnam) gründet. 

So gewöhnlich der ungünstige Ausgang des Aneurysma 
ist, so werden doch auch zuweilen Fälle beobachtet, in 
denen die Krankheit eine günstigere Wendung 
nimmt, in denen die Natur eine spontane Hei- 
lung des Aneurysma einleitet. Es geschieht diess 
auf mehrfache insbesondere von Hodgson nachgewiesene 
Weisen. 

1. Das Aneurysma drückt die Arterie, auf 
der es aufsitzt, ober- oder unterhalb so zusam- 
men, dass sie allmählig unwegsam wird, und 
sofort sammt dem Aneurysma obliterirt. Die 
Kunst ahmt in der Unterbindung unter oder über dem Aneu- 
rysma diese Naturheilung nach. Es kann dieses Aneurysma 
seiner Form nach nur ein sackförmiges und namentlich ein 
mit einem Halse aufsitzendes seyn. 

2. Das Aneurysma wird von Faserstoffge- 
rinnungen völlig ausgefüllt, über diesen bil- 
det sich eine die innere Gefässhaut darstel- 
lende Auflagerung an, welche die Höhlung 
des Aneurysma vom Kanale des Gefässrohres 
abschliesst. Die günstigste Bedingung hiefür bietet das 
mit einem Halse aufsitzende Aneurysma mit enger Zugangs- 
öffnung dar. Selbst am sackförmigen, ja am spindelförmigen 
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Aneurysma beobachtet man in seltenen Fällen, dass sich, 
nachdem die eigentliche aneurysmatische Ausbuchtung von 
Fibringerinnungen ausgefüllt ist, fortan noch neue anbilden, 
und dass es auf diese Weise endlich zur Obturation des gan- 
zen aneurysmatischen Gefässes kommt. Als begünstigende 
Umstände sind hier Abnahme der Blutmasse und Herabstim- 
mung der Herzthätigkeit zu beachten, 


Unter beiden bisher erörterten Bedingungen schrumpft 
das Aneurysma über den enthaltenen Gerinnungen auf sich 
selbst zu einer fihroiden Kapsel oder einem spindelförmigen 
Wulste zusammen und verödet. 


3. Bei Aneurysmen der Gliedmassen ergreift 
die durch sie veranlasste brandige Zerstörung 
das Aneurysma selbst, wobei die Arteriein 
Folge von Arteriitis durch eine Gerinnung 
verstopft wird. Der aneurysmatische Sack wird abge- 
stossen und ausgeführt und die Arterie obliterirt in verschie- 
dener Strecke. Eben so können Entzündungs- und Eiterherde 
in der Nähe des Aneurysma eine Arteriitis mit Obturation und 
sofortiger Obliteration der Arterie veranlassen, wobei der 
aneurysmatische Sack durch die Eiterung zerstört und ent- 
fernt wird. 


Das spontane Aneurysma hält sich bezüg- 
lich seines Vorkommens in den beiden arte- 
riösen Systemen und bezüglich seiner Häu- 
figkeit in den verschiedenen Abschnitten des 
Aortensystems im Allgemeinen an die Skale, 
welche die ihm zum Grunde liegende Erkran- 
kung der Gefässhäute beobachtet (S. 544). 
Es haben die von den Beobachtern aufgestellten Häufigkeits- 
verhältnisse ziemliche Richtigkeit; jedoch ist es unzweifel- 
haft, dass mancherlei Angaben, z. B. die übergrosse Häu- 
firkeit des Aneurysma der A. poplitea darin fehlerhaft seyen, 
dass man neben den allerdings an den Arterien der untern 
Gliedmassen nicht seltenen spontanen Aneurysmen auch 
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Aneurysmen mit in Rechnung gebracht hat, welche höchst 
wahrscheinlich traumatischen Ursprungs waren. 

Im Allgemeinen sind die Aneurysmen an Arterien von 
grösserem Ealiber ohne alles Verhältoiss häufiger, als jene 
an kleinen Arterien, und ganz ausgezeichnet ist die Häu- 
figkeit derselben am Aortenstamme selbst. 

Gegenüber der Häufigkeit des Aneurysma im Aorten- 
systeme ist dasselbe äusserst selten im Systeme der Lungen- 
arterie. Und hier wurde es, so viel uns bekannt ist, nur am 
Lungenarterienstamme beobachtet. Es kommen wohl an der 
Verästelung der Lungenarterie innerhalb des Lungenparen- 
chyms spindel- und sackfürmige Erweiterungen und Aus- 
buchtungen zuweilen vor , wie wir solche nach tuberculösen 
Cavernen herein ragen gesehen haben; sie gehören jedoch, 
soferne ihnen völlig differente ursächliche Momente zum 
Grunde liegen, nicht hieber. (Vgl. S. 534.) 

Das Aneurysma des Lungenarterienstammes ist wohl 
nie anders, als mi! zleichzeitiger zu Aneurysma disponiren- 
der Erkrankung des Aortenstammes oder mit einem Aneu- 
rysma in diesem selbst vorhanden. 

Bezüglich des @eschlechtes ergibt sich allerdings 
ein Überwiegen auf Seite des männlichen, jedoch ist dieses 
bei weitem nicht so bedeutend, als gemeinhin gelehrt wird. 
Bezüglich des Alters kommen die allermeisten Aneurys- 
men auf die Lebensperiode vom 30. bis zum 60. Lebensjahre, 
vom 30. abwärts bis zum 20. sind sie viel seltener und unter 
dem 20. sind sie als höchst seltene Ausnahmen zu betrachten, 
— wenn man auch hier die in dieser Rücksicht nicht sorg- 
sam genug gesonderten Aneurysmen traumatischen Ursprungs 
ausschliesst, 

Dem Aneurysma hat man seit jeher, soferne 
man selbes so häufig auf spontane Weise, ohne Coneurrenz 
äusserer Veranlassungen entstehen sah, soferne man na- 
mentlich mehrere zu gleicher Zeit oder bald nach einander 
in einem Individuo wahrnahm, eine Diathese — aneu- 
rysmatische Diathese — zum Grunde gelegt. 
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Insbesondere fand man sich durch gelegenheitliche Einzelfälle 
bewogen, Gicht, Syphilis, Mercurialcachexie zu beschuldigen, 
und man fand das häuflgere Verkommen des Aneuryma beim 
männlichen Geschlechte, so wie auch die Lebensperiode, in 
der es gewöhnlich beobachtet wird, damit im Einklange und 
die Ansicht bestätigend. Diese Diathesen sollten die Ursa- 
che der Texturerkrankung der Gefässhäute, des Verlustes 
ihrer Elasticität, ihres Mürbe- und Brüchigwerdens enthalten. 

Wir haben die die Entstehung des spontanen Aneurysma 
bedingende Erkrankung der Gefässhäute vom anatomischen 
Standpunkte aus zur Genüge (S. 534) erörtert, und auf 
eine zum Grunde liegende Anomalie der Blut- 
crasis (S. 546) hingedeutet. Bezüglich dieser letzteren 
ist bisher nichts Positives bekannt; das Zusammentreffen der 
obgenannten Krankheiten mit dem Aneurysma erscheint uns 
aber als blosse Zufälligkeit und der von derlei Einzelfällen 
abgezogene wesentliche Nexus zwischen jenen Krankheiten 
und dem Aneurysma ohne hinlängliche wissenschaftliche Be- 
gründung. 

Von grosser Bedeutung ist es, dass das spontane 
Aneurysma nicht wohl eineCombination mit Tu- 
berculose eingeht. Es basirt diess auf Folgendem: 

a) auf dem gleichen Verhalten der dem Aneurysma zum 
Grunde liegenden Erkrankung der Gefässhäute gegen Tu- 
bereulose (S. 546); 

b) Grosse Aneurysmen des Aortenstammes bedingen, je 
näher zu dem Herzen sie lagern, desto eher eine consecu- 
tive Erkrankung des Herzens in Form von Erweiterung. Mit- 
telst der durch diese letztere gesetzten Venosität und Cyanose 
leisten denn Aortenaneurysmen eine besonders ausgezeichnete 
Immunität vor Tuberculosen. 

Mit dem Krebse hat das Aneurysma, wie aus dem Ge- 
sagten einleuchtet, nichts gemein. 

Wir haben nun im Folgenden einige Arten des Aneu- 
rysma noch im Besondern zu erörtern. 
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Vom Aneurysma der Aorta insbesondere 


DasAneurysma des Aortenstammes ist dasaller- 
häufigste. Von dessen einzelnen Abschnitten ist es der auf- 
steigende Aortenschenkel und der Aortenbogen, an denen 
das Aneurysma häufiger vorkömmt, als in dessen weiterem 
Verlaufe. 

Der Form nach kommen am Aortenstamme das cylindri- 
sche, das Aneurysma in Form eines spindelförmigen Sackes, 
das einseitig sackförmige Aneurysma, das mit einem Halse 
aufsitzende Aneurysma vor, selbst das A. cirsoideum wird 
bisweilen dem ganzen Aortenrohre entlang beohachtet. | 

Am aufsteigenden Aortenschenkel finden sich 
sackförmige Ausbuchtungen sehr oft an den Sinus, zumal 
an den beiden der convexen Wand dieses Aortenstückes ent- 
sprechenden vor. Diese Aneurysmen bersten sehr oft früh- 
zeitig in die Höhle des Herzbeutels, bisweilen in den Hohl- 
venensack. — Zu der Berstung von in die Höhle des Herz- 
beutels hereinragenden Aneurysmen überhaupt in dessen 
Höhle gibt bisweilen eine Pericarditis Veranlassung. 

Weiter hinauf am aufsteigenden Aortenschenkel sind 
die Aneurysmen unvcrhältnissmässig häufiger an der Con- 
vexität desselben als an dessen Concavität. 

Dasselbe gilt vom Aneurysma des Aortabogens. 

An der absteigenden Aorta scheinen die Aneu- 
rysmen innerhalb des Thorax häufiger von der hintern Wand 
und dem seitlichen Umfange des Gefässrohrs abzugehen, so 
dass sie eben sehr gewöhnlich die Wirbelsäule und die be- 
nachbarte Costalwand in Anspruch nehmen. 

Die Aneurysmen der Bauchaorta sind meistens 
spindelförmige und sackförmige , die sich gewöhnlicher von 
dem vordern und dem seitlichen Umfange derselben entwickeln. 

Nebstbei geht aus einer grossen Reihe von Beobach- 
tungen an bemerkenswerthen Eigenthümlichkeiten hervor: 

1. Die von der Convexität des aufsteigenden Aorten- 

Rokitansky Anatomie. II. Bd. 37 
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schenkels und die von der vordern und obern Wand des Aor- 
tenbogens abtretenden Aneurysmen erreichen in der Regel 
ein grosses Volumen und nehmen hiebei die Richtung, dass 
sie sich an die rechte Hälfte des Brustbeins, die Rippenknor- 
pel und die Rippen rechter Seite von der ersten bis zur fünf- 
ten oder sechsten, sofort an das Sternoclavicular-G@elenk und 
selbst das Schlüsselbein dieser Seite anlagern, die Partien 
endlich durch Detritus zerstören und in der entsprechenden 
Gegend am Thorax aussen zum Vorscheine kommen. Diese 
Richtung , von der es nur höchst seltene Ausnahmen gibt, 
zu kennen, ist wichtig, weil das zumal an der Stelle des 
Sternoclavicular- Gelenks und des Schlüsselbeins rechter 
Seite zum Vorschein kommende Aorten- Aneurysma ganz 
gewöhnlich am Krankenbette für ein Subcelaviar- Aneurysma 
um so mehr gehalten wird, als irriger Weise die Häufigkeit 
dieses letztern insgemein für gross ausgegeben wird. 

2. Die von der Concavität des aufsteigenden Aorten- 
schenkels abgehenden Aneurysmen entwickeln sich nach dem 
Lungenarterienstamme hin, oder sie lagern sich vor diesem 
an die Wandung des Lungenvenensackes an, und eröffnen 
sich gelegenheitlich in jenen oder in diesen. 

Die von der Concavität und dem hintern Umfange des 
Aortenbogens kommenden Aneurysmen stossen auf die Tra- 
chea und die Bronchialstämme und eröffnen sich gewöhnlich 
frühzeitig, lange bevor sie zu einem namhaften Volumen ge- 
langen, in dieselben. 

3. Aneurysmen der Aorta thoracica nehmen vorerst — 
den oben bemerkten Ausgangspunkten entsprechend — ge- 
wöhnlich die Wirbelsäule in Anspruch, zerstören diese in 
verschiedenem Grade, in seltenen Fällen so, dass sie mit 
der harten Rückenmarksscheide in Contact kommen und sich 
wohl auch in deren Canal eröffnen. Nebstbei breiten sie 
sich von da über die hintere Wand des linken Thorax 
aus, eröffnen sich bisweilen frei in dessen Cavum oder 
sie destruiren in einzelnen seltenen Fällen diese Thorax- 
wand so, dass sie aussen am Rücken zum Vorscheine kom- 
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men. Ausserdem nehmen sie sehr häufig den linken Bron- 
chialstamm in Anspruch, lagern sich in das Lungenparen- 
chym ein und eröffnen sich darein oder auch in einen der 
grössern Bronchialäste innerhalb der Lunge. — Entwickeln 
sie sich von dem rechtsseitigen Umfange, so lagern sie sich 
im Mediastinum, an den Oesophagus, und eröffnen sich in 
diesen. 

4. Die Aneurysmen der Bauchaorta eröffnen sich über- 
haupt selten, gewöhnlich in den Peritonäalsack. 


Von den Erweiterungen des Ductus Botalli. 


Die Erweiterungen, die man in seltenen Fällen am Duc- 
tus arteriosus in den verschiedensten Lebensperioden nach 
der Geburt beobachtet, sind einfache, durchaus in keiner 
Texturveränderung der Gefässhäute begründete; sie sind 
durch eine mangelhafte Involution desselben nach der Ge- 
burt gesetzt. 

Wenn wir von dem Offenbleiben des arteriösen Ganges 
in dem Maasse, wo er zufolge einer gleichförmig mangel- 
‚haften Involution (Schliessung) ein an Caliber einem Lun- 
genarterienaste im Neugebornen sowohl, als auch fortan sehr 
untergeordnetes cylindrisches Gefässrohr darstellt, absehen , 
so kommen an Erweiterungen folgende differente Formen vor, 
die sich von einer ungleichförmig mangelhaften Schliessung 
seiner Ostien ableiten lassen: 

1. Einmal ist die Schliessung an beiden Ostien ein- 
geleitet, aber an einem derselben — wahrscheinlich dem 
Ostium aorticum geht sie langsamer vor sich; das Lumen 
des Ganges bleibt von hier aus noch zugängig, nachdem das 
andere Ostium sich beträchtlicher verengt hat. Es sammelt 
sich nun von jenem aus in dem Gange Blut an, und dehnt 
ihn, indem es darin allmälig gerinnt, zu einer spindelförmi- 
gen oder runden, kugeligen Kapsel (Aneurysma) aus, wor- 
auf sich endlich jenes Ostium schliesst. Es ist diese Anomalie 
ohne Zweifel ohne Bedeutung und weitere Folgen, indem 
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das Coagulum und über ihm die Gefässhäute allmälig zusam- 
menschrumpfen. 

2. In anderen Fällen findet man den D. arteriosus 
von der Aorta her trichterförmig erweitert, und das Ostium 
in die Lungenarterie stellt eine von einem gerissenen aus- 
gefransten Rande umgebene Oeflnung dar. Dass diese Ano- 
malie nicht ein eigentliches Offenbleiben, eine Persistenz 
des D. Botalli in seiner ursprünglichen Forn und Bedeutung 
sey, beweist das eben erwähnte Verhalten des Ductus und 
zumal das seiner Ostien, die durch die Beschaffenheit des 
Ostiums nach der Lungenarterie nachweisliche gewaltsame 
Eröffnung desselben von der Aorta her, nachdem es bereits 
geschlossen gewesen, die in solchen Fällen vorhandene Ver- 
schliessung des Foramen ovale und das Stattfinden einer der 
fötalen entgegengesetzten Strömung von der Aorta nach der 
Lungenarterie. 

Diese letztere ergibt sich wiederum aus dem Verhalten 
des Ductus und seiner Ostien, namentlich aus der gewalt- 
samen Kröffnung des geschlossenen Ostiums der Lungenar- 
terie von dem erweiterten Aortenabschnitte des Ductus her; 
überdiess aus der in solchen Fällen vorhandenen activen Er- 
weiterung des rechten Herzens, einer Folge des durch den 
Eintritt des Aortenblutes in den Lungenarterienstrom ge- 
setzten Hindernisses. 


Von dem Aneurysma traumalticum. 


Es gibt Aneurysmen, die der Kranke von einer stattge- 
habten traumatischen Einwirkung, einer Contusion, einer Zer- 
rung, Erschütterung, einer ungewöhnlichen Kraftäusserung 
u. dgl. herleitet, und die auch der Arzt beim Abgange jeder 
Erkrankung der Gefässhäute als Aneurysmen traumatischen 
Ursprungs ansehen muss. Solche kommen vorzüglich an den 
Arterien der Gliedmassen vor, und wie wir schon bemerkt 
haben, werden bei den Zählungen der Aneurysmen Behufs 
der Anfertigung von Häufigkeitsscalen des spontanen Aneu- 
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rysma gemeinhin ohne weitere Rücksicht auch solche aufge- 
nommen, die ohne Zweifel traumatischen Ursprungs sind, 
wohin namentlich eine gewisse Anzahl von Aneurysmen der 
Art. eruralis, poplitea , brachialis gehören. 


Es frägt sich, welche Störung durch die traumatische 
Einwirkung in der Gefässwand gesetzt werde, und somit 
der Entstehung des Aneurysma zum Grunde liege. 


Es ist diese Frage, soferne man die Arterien gleich 
nach dem Vorfalle zu untersuchen nicht, oder nur höchst 
selten Gelegenheit hat, und soferne andererseits die Unter- 
suchung des bereits entwickelten Aneurysma nicht absolut 
gültige Rückschlüsse auf die ursprüngliche Störung erlaubt, 
sehr schwierig zu beantworten. Es ist jedoch höchst wahr- 
scheinlich, dass diese in einer durch die traumatische Ein- 
wirkung gesetzten Paralysirung der Ringfaserhaut 
an der betroffenen Stelle, in einer Ertödtung 
ihrer Contraetilität, sofort in einem Auseinan- 
derweichen ihrer Fasern, auch wohl in einer 
theilweisen Zerreissung derselben mit bleiben- 
der Integrität der innern Gefässhaut einer- 
seits und der Zellscheide andererseits bestehe. 
Zu dieser Ansicht werden wir durch die Erwägung nach- 
stehender Thatsachen bestimmt: 


1. Wir können nicht glauben, dass das A. traumaticdm 
durch eine eigentliche Zerreissung der innern und Ringfa- 
serhaut der Arterie, und sofort als Ausdehnung der Zell- 
scheide an der Stelle jenes Risses zu Stande komme. Wir 
haben nämlich nach einer Trennung des Zusammenhanges 
der innern und Rirgfaserhaut, wie solche in Form der ver- 
schiedenartigen Risse als spontane und durch mechanische 
Einwirkung gesetzte vorkömmt, nie ein Aneurysma entste- 
hen gesehen, sondern es erfolgt in solchen Fällen immer, es 
mögen die Arterienhäute gesund oder erkranktgewesen seyn, 
eine mehr weniger gewaltsame und ausgebreitete Ablösung 
der Zellscheide, sofort eine secundäre Zerreissung dieser 
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und Bluterguss über das Gefäss hinaus. (Vergl. A. dis- 
secting.) ’ 

2. Eine Trennung des Zusammenhanges der sämmt- 
lichen Häute der Arterie könnte wegen der bedeutenden Zä- 
higkeit und Widerstandskraft der Zellscheide der Arterie 
wohl nur das Resultat einer so bedeutenden Erschütterung, 
Quetschung, Zerrung des Gefässes seyn, dass dabei die 
beiden Häute nothwendig in grosser Ausdehnung und mehr- 
fach zerreissen müssten. Es würde jedenfalls die Folge hie- 
von ein Bluterguss aus dem Gefässe von ansehnlicher Aus- 
dehnung, ein leicht nachweisbares Aneurysma spurium dif- 
fusum seyn, das auch später in dem consecutiven Zustande 
des A. spurium eircumscriptum kenntlich wäre. 

3. Die Erweiterung, die sich an der betroffenen Stelle 
entwickelt, weist endlich durch ihre langsame Entstehung 
als eine gleich ursprünglich umschriebene allmälig an Vo- 
lumen zunehmende Geschwulst, so wie durch ihre Form und 
Construction die Wahrscheinlichkeit der oben ausgesproche- 
nen Ansicht über die dem traumatischen Aneurysma zum 
Grunde liegende Störung nach. Es hat je nach der Ausdeh- 
nung der durch die äussere Einwirkung gesetzten Schwä- 
chung der Vitalität und Lösung des Zusammenhanges der 
Ringfaserhaut die Form einer sackigen Ausbuchtung, oder die 
Form des mit einem Halse aufsitzenden Aneurysma. Seine 
Wandungen bestehen im Wesentlichen aus innerer Gefäss- 
haut und Zellscheide: bei der ersten Form mögen sich zwi- 
schen beiden Trümmer der Ringfaserhaut vorfinden; bei der 
zweiten Form sind die Fasern der Ringfaserhaut in Folge 
der äussern Einwirkung auseinander gewichen, in der Lücke 
ist die innere Gefässhaut Adhäsion mit der Zellscheide ein- 
gegangen und sofort allmälig durch jene herausgetreten. 
Die Verdünnung, die sie (die innere Gefässhaut) hiebei er- 
litten haben musste, ist nicht directe nachweislich, denn 
gleichmässig hat eine Anbildung neuer Gefässhaut in dem 
Aneurysma statt gefunden. Es erscheint diese zweite Form 
des traumatischen Aneurysma demnach als ein A. hernio- 
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sum in dem Sinne, der sich aus den folgenden Erörterun- 
gen ergeben wird. 


Von dem Aneurysma herniosum. 


Die Exsistenz eines Aneurysma herniosum oder 
A. mixtum internum ist seit Haller bis auf unsere Zeit 
der Gegenstand vielfacher Erörterungen gewesen. 

Wir haben im Verlaufe der bisherigen Erörterungen 
Aneurysmen kennen gelernt, von denen wir beiläufig bemerk- 
ten, dass man sie zufolge derihrer Entwickelung zum Grunde 
liegenden anatomischen Störung und zufolge der Construc- 
tion ihrer Wände als A. herniosum ansehen könne. Wir 
haben uns hier sofort näher darüber auszusprechen, in wel- 
chem Sinne wir an das Vorkommen eines A. herniosum Er- 
fahrungen zufolge glauben. 

Verlangt man von einem A. herniosum, dass es eine 
Ausdehnung der innern Gefässhaut in Form einer Hernie 
durch eine Lücke der mittlern und äussern Arterienhaut dar- 
stelle, so müssen wir uns gegen die Existenz eines sol- 
chen aussprechen. 

1. Die directen Versuche von J. Hunter und E. Home 
ergaben, dass nach Wegnahme der äussern Häute einer 
Arterie die innere Gefässhaut keineswegs zu einem Aneu- 
rysma hervorgedrängt wurde, sie mochten die äussere Haut 
allein oder diese und die mittlere abgelöst haben; es erfolgte 
Entzündung und Heilung und zwar ohne alle Abänderung 
des Lumens der verletzten Arterie. 

Wenn auch die Resultate dieser Versuche aus mehrfa- 
chen Gründen eine nur sehr beschränkte Anwendung gestat- 
ten, so bleiben sie doch von Interesse und überraschend we- 
gen des Widerspruches, in welchem sie mit Allen dem ste- 
hen, was man erwarten sollte. Diess ist nicht sowohl der 
Umstand, dass nach Wegnahme der äussern und mittlern 
Haut die innere nicht hervortrat, als vielmehr der, dass sie 
bei ihrer geringen Widerstandskraft nicht alsbald einriss. 
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Der Umstand, dass auf die Wegnahme der äussern Haut 
allein keine Zerreissung der mittlero und innern erfolgte, 
dürfte höchst wahrscheinlich darin begründet seyn, dass bei 
der Ablösung der ersteren die elastische Schichte nicht mit- 
genommen wurde, sondern am Gefässe blieb. 

2. An die Resultate dieser Versuche reihen sich die der 
Beobachtungen an menschlichen Arterien. 

Eine Ablösuug der aus der elastischen und einer Zell- 
gewebsschichte bestehenden Scheide einer Arterie hat, — wie 
es die Beobachtungen des sogenannten A. dissecting lehren 
— sie mag durch eine äussere Einwirkung gesetzt worden 
oder als Ergebniss eines Krankheitsprocesses spontan einge- 
treten seyn, keine Ausbuchtung der blossgelegten gelben und 
innern Haut, sondern eine alsbaldige Zerreissung derselben 
zur Folge. Wenn übrigens dieses Kreigniss nach Beobach- 
tungen in Fällen eintritt, wo die mittlere und innere Haut 
gesund waren, so lässt sich erwarten, dass es um so mehr 
bei Erkrankung dieser Häute eintreten werde. 

An ulcerösen Durchbohrungen der Arterienwände von 
aussen her, wie wir solche an der Art. ceruralis (S. 533) 
beobachteten, nimmt man, ungeachtet der wahrscheinlich 
sehr allmäligen schichtenweisen Entfernung der einzelnen 
Strata des Arterienrohres keine Spur einer an der destruirten 
Stelle stattgehabten Aneurysma-Bildung wahr. 

Dagegen kommen Aneurysmen — nicht etwa selten, 
sondern im Gegentheile sehr häufig — vor, die ein A. her- 
niosum in folgendem Sinne darstellen: 

a) Beim spontanen spindelförmigen, sackförmigen Aneu- 
rysma weicht, wie gelehrt worden, die erkrankte Ring- 
faserhaut allmälig an desto zahlreicheren Stellen aus- 
einander, je grösser dasselbe wird. Innerhalb der hie- 
durch gegebenen Lücken verwächst die innere Gefäss- 
haut (Auflagerung) mit der Zellscheide, und soferne 
diese Stellen sofort eine überwiegende Ausbuchtung 
erleiden, so stellen diese, d. i. die auf einem A. cy- 
lindroideum , fusiforme, sacciforme sich entwickelnden 
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Aneurysmen secundärer Formation gemeinhin ein A. 
herniosum dar. 

b) Das mit einem Halse aufsitzende Aneurysma ist, als 
zum grössten Theile bloss aus innerer Gefässhaut und 
Zellscheide bestehend, soferne es auf dieselbe Weise 
wie die eben vorher genannten secundären Aus- 
buchtungen zu Stande kömmt, vorzugsweise ein A. 
herniosum. 

c) Endlich ist das A. traumaticum in Folge desselben be- 
reits oben erörterten Vorganges ein A. herniosum. 

Ohne Zweifel haben Dubois, Dupuytren, Bre- 
schet u. A. die Sache in demselben Sinne genommen, wenn 
sie die Existenz eines A. herniosum behaupteten. Dabei ist 
jedoch, wie wir, obschon es aus dem bereits Vorgetragenen 
einleuchtet, doch ausdrücklich bemerken müssen, die innere 
Auskleidung unsers A. herniosum bei weitem nicht die ur- 
sprüngliche innere Gefässhaut, sondern sie besteht fast ganz 
aus neu aufgelagerten Schichten. 

Wir halten die Aufstellung des A. herniosum aus be- 
greiflichen Gründen überhaupt nicht für wesentlich, die Auf- 
stellung desselben als eine von andern scharf gesonderte 
Species des spontanen Aneurysma für unmöglich. 


B. Regelwidrige Enge, Verengerung, Obliteration 
der Arterien. 


Eine regelwidrige Enge beobachtet man im ar- 
teriösen Systeme in mehrfacher Weise; sie bietet überdiess 
bezüglich ihrer Ausdehnung und ihres Grades mancherlei 
Verschiedenheiten dar. Es gehören hieher angeborne 
Anomalien: 

1. Eine angeborne regelwidrige Enge des 
\ortensystems, welche insbesondere an den grösseren 
Arterien und zumal am Aortenstamme in die Augen fällt. Der 
letztere bietet bei Erwachsenen in derlei Fällen besonders 
als absteigende Aorta das Caliber einer A. iliaca, ja einer 
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Carotis dar. Es ist dieser anomale Zustand, als eine man- 
gelhafte Entwickelung des Systems ganz gewöhnlich mit 
einer auffallenden Dünne und Weichheit der Arterienwände 
gepaart, bleibt sehr häufig während der kindlichen Le- 
bensperiode unbemerkt, und veranlasst gemeinhin erst 
gegen die Pubertätsperiorde, wo er als relative Insufli- 
cienz des Arteriencalibers im Verhältnisse zur Blutmenge 
auftritt und Erweiterung des Herzens (zunächst des linken 
Ventrikels) setzt, deutliche Erscheinungen. Er kömmt häu- 
figer beim weiblichen Geschlechte vor, ist mit zurückblei- 
bender Entwickelung überhaupt und namentlich mit Kleinheit 
der Sexualorgane combinirt. 

Am Lungenarterienstamme und seinen Aesten kömmt eine 
Verkümmerung verschiedenen Grades bis zum Verschlossen- 
seyn als angeborner Zustand combinirt mit Hemmungen im 
innern Herzbaue und begründet in demselben vor. 

2. Eine angeborne mangelhafte Entwicke- 
lung einzelner Abschnitte des arteriösen Sy- 
stems bezüglich des Calibers und der Auswirkung seiner 
Häute, welche unentwickelten, verkümmerten Körperabschnit- 
ten und Organen angehören. 

Die erworbene regelwidrige Enge als Veren- 
gerung kömmt insbesondere in mannigfachen Formen vor; sie 
gedeiht häufig zur völligen Unwegsamkeit der Arterie. Es 
lassen sich die sämmtlichen Verengerungen und endlichen 
Verödungen hauptsächlich zurückführen auf eine ein- 
fache Involution der Arterie, auf Verengerung 
und Obliteration in Folge von Erkrankung 
der Gefässhäute, auf Obturation der Arterie, 
auf Verengerung und Obliteration bedingt 
durch Druck auf die Arterie. 

1. Verengerungen und Obliterationen als 
eine einfache Involution der Arterie: 

Hieher gehört 

a) die Verengerung und endliche Verödung, 
welche die Arterien tabescirender O1r- 
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gane, durch zufällige oder absichtliche 
(operative) Verletzung verkleinerier Kör- 
1 perabschnitte betrifft, 

b) eine Obliteration, welche insbesondere 
die Verödung der Fötalwege, namentlich 
jene des Ductus arteriosus nachahmt. 
Diese Obliteration einer Arterie ist gegeben durch 
die Herstellung eines Collateralkreislaufes, zu dessen 
Entwickelung vorzugsweise eine angeborne Enge 
(Hemmung) des fraglichen Gefässes Veranlassung gibt. 
Je vollständiger jener collaterale Kreislauf wird, desto 
enger wird jenes Gefäss, und mit dessen Vollendung 
schliesst sich dasselbe. Es gehören hieher ohne Zwei- 
fel manche in ihrem ursächlichen Momente unerläutert 
gebliebene Fälle von Obliteration der verschiedensten 
Arterien, namentlich jedoch ohne allen Zweifel die 
Fälle von Obliteration der Aorta an ihrem 
Bogen jenseits der Abgabe der Rami bra- 
chiocephaliei entsprechend der Einsen- 
kung des Ductus Botalli. 

Diese Fälle bilden die grösste Anzahl von Beobachtun- 
gen über Aortenobliteration und sind sowohl bezüglich des 
ihnen zum Grunde liegenden Bildungsfehlers als auch des 
die endliche Obliteration einleitenden Vorganges bisher räth- 
selhaft geblieben. Sie sind wiederholt gesammelt und zusam- 
mengestellt worden (Barth, Craigie). 

Das Interesse, welches diese Aorten-Obliteration 
bietet, macht die folgenden Erörterungen nothwendig. Wir 
entnehmen selbe jenen fremden sowohl als auch unsern eige- 
nen Beobachtungen: 

1. Die Aorta obliterirt an einer der Länge nach unbe- 
trächtlichen Strecke ihres Bogens, und zwar an der oben 
näher bezeichneten Stelle früher oder später. Die Aorta ist 
schon ursprünglich, vor der endlichen völligen Obliteration, 
unter dieser Stelle, d. i. als absteigende Aorta enger als sie 
es seyn sollte. 
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\ 2. Sowohl die Aorta selbst vor dieser Stelle, als auch 
die aus ihrem Bogen entspringenden Aeste bieten eine sehr 
namhafte Erweiterung dar; diese erstreckt sich von den 
letzteren aus auf ihre gesammte Ramification und ihre 
Anastomosen. 


3. Das Herz findet sich im Zustande einer allgemeinen, 
im linken Ventrikel jedoch überwiegenden und von ihm aus- 
gegangenen Erweiterung , mit Erweiterung des Lungenar- 
terienstammes und seiner Aeste. 


Eine genaue Erwägung aller Umstände ergibt als un- 
z„weifelhafte Theorie kürzlich die nachstehende. 


1. Es liegt dieser Anomalie ein Bildungs- 
fehler zum Grunde und zwar jener, wo die Aorta in 
jenem frühen fötalen Zustande verharrt, in welchem sie einen 
bloss die Aeste für den Kopf und die oberen Extremitäten ab- 
gebenden Gefässstamm darstellt, während sich die Lungen- 
arterie in Form des nachherigen Ductus arteriosus zur Aorta 
descendens umbeugt und die übrigen Körperäste abgibt. Die 
aufsteigende Aorta senkt sich hiebei nach Abgabe ihrer drei 
Aeste als ein dünneres Gefäss in die Lungenarterie ein. 
Schliesst sich nun der den Ductus arteriosus darstellende zur 
Aorta descendens umbeugende Ast der Lungenarterie — 
was merkwürdiger Weise in allen Fällen Statt hatte, 
— so tritt die von der Lungenarterie abgeschnürte Aorta 
descendens an die Aorta ascendens so, dass zwischen beiden 
ein auffallend engeres Verbindungsstück — jenes oben be- 
merkte dünnere in die die Aorta descendens darstellende Lun- 
genarterie sich einsenkende Gefäss — liegt. 


2. Dieses Stück enthält vermöge seiner 
Enge selbst die weitere Bedingung seiner 
allmäligen Obliteration und Verödungin sich. 
Es wird nämlich im Verhältnisse zur Aorta ascendens und der 
in diese gelangenden Blutmasse mit den Jahren immer enger, 
und in eben dem Maasse wird nicht nur die Aorta ascendens, 
sondern auch die von ihr abgehenden Gefässäste ausgedehnt. 
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Diese Ausdehnung breitet sich sofort über deren gesammfe 
Verästelung und deren Anastomosen, namentlich jene der 
Mammariae internae und der ersten Intercostalis mit den übri- 
gen Art. intercost. und der Epigastrica aus. Je mehr nun 
mittelst dieses collateralen Kreislaufs die Blutmasse des lin- 
ken Herzens freieren Abzug bekömmt und zugleich abgelei- 
tet wird von jenem Isthmus zwischen Aortabogen und abstei- 
gender Aorta, desto mehr verengt sich jener, und endlich 
wird er unbrauchbar, schliesst sich völlig und verödet. 

Das Herz war in allen Fällen an mehr weniger deutlich 
activer Erweiterung erkrankt. Es ist diese Erkrankung ein- 
leuchtender Massen anfänglich durch den engen Isthmus zwi- 
schen dem auf- und absteigenden Aortenstücke, sodann aber, 
nachdem dieser verödete, durch die Unzulänglichkeit des 
Collateralkreislaufs bedingt. 

Man hat diese Verengerung und Verschliessung der 
Aorta an Personen vom 14. bis zum 92. Jahre beobachtet, sie 
ist unverhältnissmäs-ig häufiger bei Männern gesehen worden. 
Im Ganzen sind bis zur Zeit 15 — 16 Fälle bekannt 
geworden. %*) 


*) Es haben diese Fälle, wie oben bemerkt, Barth (Presse 
medicale 1837) und Craigie (Edinburgh med. and surg. 
Jour. Oct. 1841. — Froriep’s n. Notizen XXI. B.n. 14) 
gesammelt. Craigie führt 10 Fällean, unter welchen den An- 
gaben Hasse’s (Path. Anatomie 1.Bd. pag.91) zu Folge einer 
der von Barth gesammelten Fälle fehlen muss. Mir ist zur 
Zeit leider Barth’s Memoire nicht zur Hand; er hat 9 Fälle 
gesammelt; zu diesen kömmt der Fall Otto’s (den Hasse 
in der Barth’schen Sammlung nicht gefunden haben muss, 
weil erihn besonders rechnet, den aber dieSammlung Crai- 
gie’s anführt), derFallvon Römer (Oest.Jahrb. Bd. XX. St. 
2), unddann der von Üraigie beobachtete und in der oben- 
genannten Schrift beschriebene Fall. Diess macht zusam- 
men 12 Fälle Zu diesen kommen aus neuerer Zeit noch 4 
Fälle; einer beobachtet von M. Aug. Mercier vom Jahre 
1838 (welchen raigie übersehen hat), einFall von Muriel 
vom Jahre 1842, ein von Hammernjk beschriebener Fall 


590 


Der Tod erfolgte meist durch die Herzkrankheit und die 
durch sie bedingten Anomalien; in vier Fällen insbesondere 


vom Jahre 1843, und ein in das hiesige pathologische Museum, 
ebenfalls 1843, aufgenommener Fall. 

Wir glauben, diese letztgenannten Fälle als eine Fort- 
setzung und Vervollständigung der Sammlungen Barth’s 
und Craigie’s hier näher erörtern zu dürfen: 

Dreizehnter Fall von M. Aug. Mercier (Bulle- 
tin de la societe anatomique de Paris 14. annee pag. 158). 

Verengerung mit fast vollständiger Oblite- 
ration der Brustaorta. 

Potier, 38 Jahre alt, Schuhmacher, wurde am 29. 
März 1838 in der Charite aufgenommen. Er hatte im Oc- 
tober 1837 ein Nasenbluten, welches drei Stunden anhielt 
und ihn von den häufigen Schwindelanfällen, denen er 
ehedem ausgesetzt war, befreite. Gegen den Jänner befiel 
ihn plötzlich ein Gefühl von Kälte und Erschöpfung (Pa- 
ralyse) in der rechten Hand, welches ihn hinderte, sein 
Messer zu halten. Diess verschwand nach acht Tagen. 
Seit dem 27. Februar hustete er zeitweise, aber den 27. März 
kam zum ersten Male Blut dabei zum Vorschein. Diess nahm 
am 28. und 29. bedeutend zu. 

Der Kranke empfindet gegen die Spitze des Herzens, und 
in derselben Höhe nach vor- und rückwärts einen Schmerz , 
der die Seitenlage hindert. Die Herzschläge sind frequent, 
ohne besonderes Geräusch, dagegen vernimmt man in der 
Höhe des Aortabogens ein sehr starkes, in die Carotiden sich 
fortsetzendes, mit dem Arterienpulse zusammentreffendes 
Blasebalggeräusch. Dasselbe findet sich fast eben so stark 
am untern Winkel beider Schulterblätter, und ebendaselbst 
sieht man beiderseits 2 3 Intercostal-Arterien mit Heftigkeit 
pulsiren. Puls der Radialarterie: 140 Schläge, sehr gross, sehr 
hart, übrigens ganz regelmässig. Kein Geräusch längs der 
Cruralarterien, ja sie pulsiren so schwach, dass man sie 
kaum mit Bestimmtheit fühlen kann. Man diagnosticirt ein 
Hinderniss im Blutstrome der abst. Brustaorta. 

Am 31. erscheint ein heftiger Schmerz in der Höhe des 
neunten Brustwirbels, zwischen Rückgrath und Schulterblatt. 
Die Symptome der Pleuropneumonie nehmen ungeachtet einer 
energischen Behandlung zu und der Kranke stirbt am 9. April. 
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durch Berstung, zweimal der Aorta ascendens, einmal des 
rechten Ventrikels, einmal des rechten Vorhofs. Wie derlei 


Leichenöffnung. Im linken Pleurasacke geronnenes 
und flüssiges Exsudat; die Lunge fast ganz im Zustande 
von Lungenentzündung im dritten Grade. 

Das Herz gross, mit pseudomembranösen Gerinnungen 
bekleidet. Die Aorta von ihrem Anfang bis einige Linien 
unterhalb des Ursprungs der linken Subelavia gleich den von 
ihr abgehenden Arterien erweitert. In der Mitte des freien 
Randes einer der Aortaklappen sitzt eine dem Ansehen nach 
alte, weissröthliche Gerinnung. 

Etwa fünf Linien unter dem Abgange der linken Sub- 
clavia erscheint die Aorta fast vollständig obliterirt. Es ist 
eben nur eine einer geknöpften Sonde den Durchgang gestat- 
tende Oeffnung übrig, die aber von etwas geronnenem Blut 
verschlossen ist. Diese Oeffnung ist spaltähnlich (lineaire) 
und wird von zwei Lippen begrenzt, einerhinteren und einer 
vorderen, von denen letztere um vieles weniger stark vor- 
springt, so dass die Oeffnung der vorderen Aortawand viel 
näher liegt als der hintern. Die Gewebe scheinen an der ver- 
engten Stelle normal zu seyn. 

Der arteriöse Gang ist obliterirt, er endet in der Conca- 
vität der Aorta, etwa ’/,” über deren Verengerung. 

Diese ist übrigens von ganz unbedeuiender Länge, und 
beiderseits, am Beginne und am Knde, scharf abgesetzt. 
Unmittelbar unter ihr erlangt die Aorta, bis auf ein Unmerk- 
liches, ihr normales Caliber; eben so sind die Bauchaorta, 
die Art. iliacae und crurales um ein Geringes kleiner. Das 
über der Verengerung entspringende Paar der Intercostalar- 
terien hat 2” im Durchmesser, die übrigen nehmen allmälig 
an Caliber bis zur vierten ab, welche normal erscheint. 

Vierzehnter Fall, beschrieben von William Muriel 
inGuy’s hospital reports, October 1842 (Froriep’s Notizen 
XXVI. Bd. Nr. 7). 

Jacques Bert, 25 Jahr alt, Arbeitsmann, von kleiner 
Statur, starb am 27. Juni 1842. Neun Jahre vorher litt er an 
Symptomen, welche denen eines Aneurysma der grossen Ge- 
fässe der Brust glichen. Unter geeigneter Behandlung ver- 
minderten sich die Symptome allmälig, und nach einigen 
Monaten war er in s0 weit wieder hergestellt, dass er wie- 


592 


Herzkrankheiten überhaupt häufig durch lange Zeit unbemerkt 
bleiben, und erst auf einen gewissen Grad gelangt Störungen 


der etwas arbeiten konnte, worauf er als Bauersknecht un- 
ausgesetzt bis zum 20. Juni 1842 in Arbeit blieb. An diesen 
Tage jedoch empfand er nach den Aufheben einer schweren 
Last einen heftigen Schmerz im Rücken und es folgten all- 
gemeine Muskelconvulsionen, welche Zufälle durch Opiate 
und durch Vesicatore längs des Rückgraths gemildert wurden; 
indess kränkelte er bis zum 27. Juli und starb in comatösem 
Zustande, welcher auf eine heftige Cephalalgie folgte. 

Bei der Section bemerkte man Ahmagerung mässigen 
Grades, Deformalion der Brust in Kolge von Hervorragung 
des Brusibeins, zumal des schwerdtfürmigen Fortsatzes des- 
selben und eine Neigung der Wirbelsäule in der oberen Dor- 
salgegend nach links; das Pericardium enthielt ungefähr 90 
Grammen Klüssigkeit; das Herz war elwas vergrössert; die 
aufsteigende Aorta etwas erweitert, eben so wie dieaus dem 
Aortabogen entspringenden Gefässe. An der Vereinigungs- 
stelle des Ductus arteriosus ist die Aorta ausserordenlt- 
lich verengt und fast obliterirt, während die Arteriae 
intercostales superiores, zumal die der linken Seite, sehr 
erweitert sind, Ein Herzfehler war nicht vorhanden, Nahe an 
der verengten Stelle befand sich eine harte Hühnerei- grosse 
Geschwaulst, welche innig mit der Aorta und Trachea zu- 
sammenhing und durch Bronchialdrüsen gebildet war. Die 
linke Seite des Körpers des dritten, vierten und fünften Rü- 
ckenwirbels war in der Gegend der Geschwulst zum Theil 
zerstört. Die Lungen und die übrigen Eingeweide waren ge- 
sund. Kopf und Wirbelsäule konnten nicht untersucht werden. 

Fünfzehnter Fall, beschrieben von br. Jos. Ha- 
mernjk in Prag. (Oesterr. Wochenschrift 1843 Nr. 10.) 

N. N. Maurer, 42 Jahr alt, immer gesund, erlitt vor 18 
Jahren durch einen umgeworfenen Wagen eine Queischung 
und Verrenkung des Schulterendes der Clavicula, wurde 
hierauf von Schmerzen in den Füssen mit Oeden befallen, 
und will, obwohl diese binnen einigen Tagen verschwanden, 
seit dem Unfalle an Herzklopfen und Kopfschmerz gelitten 
haben, dieimmer durch spontanes Nasenbluten behoben wurden. 
Etwazehn Tage vor seinem Tode wurdeer von einer Pneumonie 
der rechten Seite befallen; er starb am 13. Februar 1843. 
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veranlassen, so ist es auch in mehreren der hieher gehörigen 
Fälle gewesen, indem sich die Personen bis zu einer gewis- 


Dr. Hamernjk untersuchte denselben zwei Tage vor 
dem Tode und fand: Die Körperwärme erhöht, Radialpuls 
120 Schläge, ziemlich gross. Der Herzstoss zwischen der 
sechsten und siebentenRBippe zu sehen und zu fühlen, gleich- 
zeitig sanken die zwei höheren Intercostalräume etwas ein; 
dasselbe geschah mit dem erstgenannten Intercostalraum bei 
der Diastole, während die oberen Intercostalräume ausge- 
füllt wurden. Die Resonanz der Herzgegend nicht auffallend 
vermindert, doch die Töne der Herzhöhlen so wie jene der 
grösseren Arterienstämme nicht deutlich, ausgenommen den 
zweiten Ton der Art. pulm. und Aorta, welche sehr deutlich 
und verstärkt waren. Ueber der ganzen Herzgegend ein der 
Systole sich etwas nachschleppendes, oberflächliches und 
helles blasendes Geräusch, am stärksten am linken Sternal- 
ende, von wo aus dasselbe seine Helligkeit verlor, wiewohl 
man es weithin hörte (von der erweiterten mit Rauhigkeiten 
hesetzten Art. mammaria int.). Pneumonie der ganzen rechten 
Lunge, nur der obere Theil schien frei zu seyn. An der Ca- 
rotis und Subclavia, so wie an den grösseren Arterien ein 
etwas rauhes Blasebalggeräusch. Am Rücken links an der 
Wirbelsäule, am hintern Ende der zweiten Rippe, ein sehr 
lautes und ziemlich helles, protrahirtes Blasebalggeräusch,, 
das sich über die ganze T,änge der Wirbelsäule hören liess. 
Am ganzen Umfange des Rückens zeigten sich Wülste von 
zusammengerollten, pulsirenden Arterien, die sehr geschlän- 
gelt verliefen und sich besonders zu beiden Seiten der Wirbel- 
säulein die@egend der Achselhöhle verbreiteten. Kein Oedem. 

Die Section wies Pneumonie der rechten Lunge nach; 
das Herz etwas grösser, die Höhle des linken Herzens etwas 
kleiner, seine Wand jedoch über 1” dick, die Klappen nor- 
mal, eben so das Pericardium. — Die zusammengerollten, 
obenerwähnten pnlsirenden Geschwülste längs der Wirbel- 
säule waren erweiterte und verdünnte Aeste der Art. {rans- 
versa colli und scapulae, so wie der Art. subscapularis. 

Dr.Hamernjk selbst hatbloss zwei abgesonderie Theile 
des Cadavers gesehen, die er beschreibt. 

1. Am Brustblatte waren die beiden Art. mammariae 
int. aufgeschnitten ; ihr Lumen etwa zur Dicke des kleinen 

Rokitansky Anatomie. 1I. Bd. 38 
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sen Zeit wohlbefanden, und hierauf allmälig oder plötzlich 
die Erscheinungen einer Herzkrankheit wahrnahmen. 


Fingers erweitert, in ihre Häute an vielen Stellen etwas 
unebene knorpelige Platten eingewebt, zumal am oberen 
Theile der Art. mammaria sin. 

2. Das Aortenstück. Vom Bogen der Aorta war nur 
ein Rest von 1'/,” vor der linken Subelavia an dem Stücke 
übrig; dasselbe mass im Durchmesser 7”, hatte in seinen 
Wänden normale Dicke und Elastieität. Die linke Art. sub- 
clavia hatte 6'/,” im Durchmesser, war also fast eben so 
weit wie jener Rest des Aortabogens. Von der Subelavia sin. 
war nur ein kaum 2” breiter Rest an dem Präparate geblie- 
ben, die äussere Wand desselben war mit einigen dünnen 
Knochenblättchen besetzt; ebenso auch die hintere Wand des 
absteigenden Stückes der Aorta. Gerade 1” unter der ÜUr- 
sprungsstelle derSubclavia aus der Aorta war diese plötzlich 
ringsum, besonders aber hinten mittelst einer tiefen Furche 
eingeschnürt, so dass sie, die Wände mitgemessen, von rechts 
nach links nur 5” im Durchmesser betrug. Von vorn nach 
hinten mass die eingeschnürte Stelle kaum 4”; sie war also 
etwas abgeplattet. Dicht über der Einschnürung war die 
Aorta etwas, zur Grösse einer mittelmässigen Haselnuss, an- 
geschwollen und verknöchert. An der Einschnürungsstelle 
fand sich innen eine Querscheidewand von Gestalt einer bi- 
eoncaven Linse und von einer 1—1'/,” betragenden Dicke, 
welche das Lumen vollkommen verschloss. Unterhalb der ein- 
geschnürten Stelle und zwar 2 tiefer, hegann die Aorta 
ziemlich plötzlich sich zu erweitern und mass daselbst 12'/,” 
im Durchmesser. Diese Erweiterung hatte eine Länge von 
etwa 1'/,”. Die Aorta nahm hierauf ihren normalen Durch- 
messer wieder an, und etwa 1’ über dem Zwerchfelle er- 
weiterte sie sich fast unmerklich. Die Rami intercostales 
rechter Seite, besonders der zweite und siebente erwei- 
tert, ersterer wenigstens doppelt so weit als im Normalzu- 
stande, ihre Wände dünn und collabirt. 

Auf der concaven Wand der eingeschnürten Stelle sassen 
dicht nebeneinander zwei verschrumpfte kleine Gefässreste mit 
verengertem Lumen, die an jener Stelle blind endigten. Diese 
entsprach der Einmündungsstelle des Ductus Botalli. Dr. Ha- 
mernjk konnte wegen gebotener Schonung des Präparates 


im 
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2. Verengerung und Obliteration in Folge 


von Erkrankung der Gefässhäute. 


nicht eruiren, ob diese Beschaffenheit des besagten Restes 
von einer ursprünglichen Theilung (Duplicität) des arteriösen 
Ganges abzuleiten sey, oder aber als durch Kinschrumpfung 
und Faltung acquirirt anzusehen sey. 

Unterhalb der Obliteration keine Rauhigkeiten oder Ver- 
knorpelungen wahrnehmbar. 2 

Dr. Hamernjk spricht sich für das zum Grunde liegen 
einer ursprünglichen Bildung aus. 

Sechzehnter Fall, aus der hiesigen pathologisch- 
anatomischen Sammlung. Dr. Dlauhy, der diesen Fall se- 
eirt hat, theilte mir Nachstehendes davon mit: 

Harzmann Ignaz, 27 Jahre alt, Taglöhner, hat vor 
mehreren Jahren im Winter, und das nächste Jahr darauf im 
Herbste an einem leichten Gesichtsrothlaufe gelitten, sonst 
war er immer wohl. Seit einem Jahre stellte sich, besonders 
nach anstrengender Arbeit bedeutendes Herzklopfen, zumal 
Nachts ein. Seit drei Monaten hatten sich hiezu öfterer Husten 
mit Auswurf zähen Schleimes und Athembeschwerde hinzu- 
gesellt. Dieser Zustand verschlimmerte sich sehr schnell und 
seit zwei Monaten ist er von den Füssen heranf wassersüch- 
tig geworden. Er starb Anfangs März 1843. 

lLeichenöffnung. Der Leichnam kräftig gebaut; 
Vedem, besonders der untern Gliedmassen, der Unterleib 
sehr ausgedehnt, fluctuirend. 

Die Sinus der harten Hirnhaut strotzend, die pia mater 
sammt dem Gehirn selbst blutreich. 

In der Bauchhöhle bei 20 Pfund klares, mit einzelnen 
faserstoffigen Flocken untermischtes Serum. Die Lieber kaum 
grösser, ihre Substanz scharf in eine gelbe und dunkelrothe 
geschieden (Muscatnuss-Leber), ihre Peritonäalhülse stellen- 
weise tendinös verdickt; in der Gallenblase viele zähe dunkel- 
braune Galle. Milz dichter, dunkelrothbraun, ziemlich gross. 
Nieren gross, sehr derb. Am Krummdarme hie und da auf- 
fallend blutreiche Venenverzweigungen. 

Beide Lungen zum grössten Theile zellig an die Costal- 
wand angeheftet, in den freien Räumen der Pleurasäcke je 
ein Pfund Serum. Beide Lungen aufgedunsen, Ödematös; 
in beiden unteren l,appen nebst mehreren kleinern je eine 
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Hieher gehören: 

a) Die Obliteration der Gefässostien durch 
die in einem Gefässstamme stattfindende 
pomeranzengrosse schwarzrothe, hrüchige Stelle — hämorrha- 
gischer Infarctus. Die Schleimhaut der Trachea und der Bron- 
chialstämme blauroth, gelockert, die Bronchial-Verzweigung 
mit diekem gelblichen puriformen Schleime erfüllt. 

Im Herzbeutel zwei Unzen klares Serum. Das Herz mehr 
als noch einmal so gross, mit vielen Sehnenflecken besetzt, 
im Fleische durchaus derb, rothbraun. Der linke Ventrikel 
sehr erweitert, in seiner Wandung 1” dick, auch der rechte 
Ventrikel und der Lungenvenensack erweitert und hyper- 
trophirt. Die Klappen normal. Das ovale Loch geschlossen. 
Die Hoblvenen, die Intercostalvenen,, die Jugulares u. s. w. 
erweitert und strotzend. 

Die Aorta. Das aus einem Stücke der aufsteigenden 
Aorta, dem Aortabogen und einem Stücke der absteigenden 
bestehende Präparat zeigt mir Folgendes: 

Der aufsteigende Aortenschenkel verlauft ungewöhnlich 
gestreckt (als ein für Kopf und Oberextremitäten bestimmter 
Gefässstamm) nach aufwärts und zugleich verjüngt er sich 
nach Abgabe des Truncus anonymus so,dass eran der Abgangs- 
stelle derSubclavia sin., die gleichsam seine Fortsetzung und 
von gleichem Caliber mit ihm ist, nicht mehr als bei 5” Durch- 
messer hat, während er über den Klappen 11” beträgt. Von 
hier biegt sie sich rasch und beinahe winkelig ab, als ein Ge- 
fäss von 11” Länge und nicht mehr als 3” Durchmesser, 
dessen unteres Ende entsprechend der Einsenkung des ob- 
literirten Duct. arteriosus verengt und in Obliteration be- 
griffen und durch eine tiefe Furche von oben her von der Aurta 
desecendens abgeschnürt ist. 

Die Einschnürung ist an der genannten Stelle kaum 1” 
lang, der Durchgang bloss einer dünnen Sonde möglich und 
dieser von der Aorta desc. her durch ein Plättchen einer 
weissen opaken Auflagerung verlegt. Die absteigende Aorta 
hält 8—9” im Durchmesser. — In der aufsteigenden Aorta ist 
die Auflagerung sehr stark, opak, zum Theile verknöchert, 
ihre Wand rigid; in der absteigenden finden sich nur ein- 
zeilne Platten einer opaken Auflagerung vor. Der Truncus 
anonymus hält 5—6”, die Carotis sin. 2”, die Subclavia sin. 
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excedirende Anbildung eines der innern 
Gefässhaut analogen Gebildes, worauf eine 
Verödung des Gefässes selbst folgt; — eine bisher un- 
beachtete und ihrer Natur nach nicht erkannte Oblite- 
rationsweise der Arterien. Sie ist das Ergebniss des 
nach Seite 535 in der Nähe der Gefässostien überwie- 
genden Auflagerungsprocesses in einem Gefässstamme; 
die Ostien werden immer enger und enger und end- 
lich von der letzten sich ringsum auflagernden 
Schichte verschlossen, indem deren Masse vom Umfange 
des Ostiums her verschmilzt. Sehr häufig erscheint das 
Ostium alsbald, nachdem diess geschehen, wie von 
einer vorgespannten Membran verschlossen, später, 
nachdem das Gefäss geschrumpft und verödet ist, bietet 
das verschlossene Ostium ein narbenartig eingezogenes 
Aussehen dar, oder es istspurlos verschwunden. Ueber 
dem verschlossenen Ostium gerinnt nämlich im Gefässe 
das durch collateralen Kreislauf dahin gebrachte Blut in 
verschiedenen Strecken bis dahin, wo seine Gerinnuug 
durch den auf dem Wege von Anastomose bewerkstel- 
ligten Kreislauf behindert ist; über diesem Biutpfropfe 
schrumpft die Arterie auf sich und verödet. 

Soferne zu solchen Verschliessungen immer ein 
höherer Grad des Auflagerungsprocesses gehört, in 
dessen Folge sich auch Erweiterung der erkrankten 
Arterie entwickelt, so ist begreiflich, warum diese 
Verengerungen und endlichen Obliterationen der Ge- 
fässostien vor Allem an den von aneurysmatischen Ge- 
fässen abgehenden Aesten vorkommen. (Vergl. 8. 564). 
Die Wichtigkeit dieser Obliteration leuchtet ein, und 
wir haben selbe im Allgemeinen bereits angedeutet. 
Sie erlangt jedoch in speeiellen Fällen ein besonders 
Interesse; solche sind: 


wie oben bemerkt bei 5” im Durchmesser. Die Stümpfe der 
von der Aorta desc. abgehenden Intercostal-Arterien, zumal 
die oberste beträchtlich erweitert. 
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huge 


1. Die Verengerungen und Obliterationen der vom Aorta- 
u abgehenden Gefässäste; 


2. Die Verengerungen und Obliterationen der Kranzar- 


terien des Herzens. 


Beide sind durchaus nicht seltene Erscheinungen. 


b) Die Verengerung und das endliche Unweg- 


Obt 


samwerden eines Arterienrohres in Folge 
von sehr excedirender Auflagerung, von 
Verknöcherung derselben, von Absetzung 
von Fibrinvegetationen auf die rauhe In- 
nenfläche des Gefässes und Verkreidung 
derselben. Man kann diess bei ausgebreitetem Ver- 
knöcherungssprocesse insbesondere an der feinern Ver- 
ästelung der Cruralarterien beobachten; manche Fälle 
von sogenannter Gangraena senilis sind in dieser Un- 
wegsamkeit der Arterien begründet. An Arterien von 
beträchtlichem Caliber kömmt ein solches Unwegsam- 
werden nur höchst selten zu Stande. 

3. Obturation der Arterie. Hieher gehört die 
uration der Arterie mittelst einer Blutge- 


rinnung verschiedenen Charakters. 
a) Die Obturation einer entzündeten Arterie. 


b) 


Sie kann unsern Erörterungen über Arteriitis zufolge 
hur in Arterien von einer untergeordneten Mächtigkeit 
der Ringfaserhaut stattfinden (S. 524). 

Die Obturation einer Arterie mittelst 
einer aus einem innern Momente (Blutkrank- 
heit)hervorgegangenenBlutgerinnung ver- 
schiedenen Charakters, z.B. Velpeau's Fall 
von Verschliessung der Aorta vom dritten Lendenwir- 
bel abwärts mit einem Theile der A. iliacae mittelst 
einer Gerinnung krebsiger Natur bei einem Individuum 
mit Krebscachexie, ohne Zweifel die von Schlesin- 
ger, Barth beobachteten Fälle von Obturation der 
Aorta thor. und abdom. u. dgl. — Schon die Ob- 
turation in Folge von Arteriitis, noch mehr aber 
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diese ist gegenüber der Obturation der Venen höchst 
selten. 

4. Verengerung und Obliteration in Folge 
von Druck aufdie Arterie. 

Einen solchen beharrlichen Druck üben die verschieden- 
artigsten G@eschwülste: Kröpfe, Balggeschwülste , krebsige 
Aftergebilde, Aneurysmen auf benachbarte Arterien aus. Es 
kömmt im Allgemeinen hiebei höchst selten zu einer vollstän- 
digen Obliteration, namentlich ansehulicherer Arterien. An 
der dem Drucke ausgesetzten Stelle obliterirt das Gefäss 
mittelst Verwachsung der innern Gefässhaut, oberhalb findet 
Obturation mittelst eines an den nächsten Ast heraufreichenden 
Blutpfropfes und über diesem endlich Obliteration statt, wie nach 
der Unterbindung, wovon noch im Verfolge die Rede seyn wird. 

Ausser diesen verschiedenen Verengerungs-, Obturations- 
und Obliterationsweisen haben wir noch beim Aneurysına S. 565 
erörtert: | 

a) eine Unzuglänglichkeit der Ostien der 
von einem aneurysmatischen Gefässe ab- 
tretenden Aeste mittelst Verziehung der- 
selben zu spaltähnlichen Oeffnungen; 

b) eine Unzugänglichkeit der Ostien sol- 
cher Gefässe unter gewissen eben daselbst erör- 
terten Bedingungen durch die den aneurysma- 
tischen Sack ausfüllenden Fibrinlagen 
mit der hierauf folgenden Schrumpfung und Obliteration 
dieser Gefässe. 

Von der Herstellung des Kreislaufes im @efolge von Ob- 
Jiteration einer Arterie wird später bei der Heilung durch- 
schnittener Arterien und bei dem Obliterationsprocesse nach 
Unterbindung die Rede seyn. 


5. Mechanische Trennungen des Zusam- 
menhanges. 


Hieher gehören die Zerreissungen, die Schnitt-, 
die Stich- und die Schusswunden der Arterien. 
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Unter den Zerreissungen sind vor Allem die sponta- 
nen Zerreissungen, namentlich jene des Aortenstam - 
mes wichtig. An sie reihen sich die Zerreissungen 
grosser Arterien in Folge erschütternder Ge- 
walt und namentlich in Folge einer eine umschriebene 
Stelle des Gefässes treffenden Contusion z. B. durch eine 
matte Kugel. Die Zerreissungen von Arterien, wie sie durch 
übermässige Ausdehnung z. B. der Gliedmassen-Arterien bei 
Verrenkungen, wie sie mit grossen Risswunden der Weich- 
theile und Zertrümmerung der Knochen vorkommen, haben 
kein besonderes Interesse. 

Die Schnitt-, die Stich- und die Schusswunden der 
Arterien erhalten vorzüglich durch die so häufig auf sie fol- 
genden Zustände des sogenannten Aneurysma spurium 
und A. varicosum Wichtigkeit. 


A. Von den Zerreissungen zumal grosser Arte- 
rien —Aneurysma dissecting. 


Die traumatischen Zerreissungen grosser Ar- 
terien, wie sie durch Erschütierung, Quetschung des Rum- 
pfes gesetzt werden, haben im Grunde nur in so ferne und 
dann ein wissenschaftliches Interesse, wenn aus der ver- 
schiedenen Art und Weise der Zerreissung ein wesentlich 
differentes Verhalten der einzelnen Arterienhäute gegen me- 
ehanische Einwirkungen hervorgeht, und wenn selbe ge- 
wissen spontanen Zerreissungen ähnlich sind. Diess ist der 
Fall, wenn die Zerreissung die beiden innern Gefässhäute 
(dieinnere und gelbe Haut) betrifft, neben Integrität oderneben 
einer jener Zerreissung an Grösse, Form und Richtung nicht 
entsprechenden Trennung des Zusammenhanges der Zell- 
scheide des Gefässes. 

Insbesondere wichtig sind in dieser Rücksicht die Lae- 
siones continui, die — gesetzt durch eine auf eine um- 
schriebene Stelle einer Arterie statt gehabte Einwirkung — 
aus einer durch diese Einwirkung hervorgebrachten Ablö- 
sung der Zellscheide und innerhalb dieser aus einer Zerreis- 
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sung der beiden innern Arterienhäute bestehen. Sie haben 
die grösste Aehnlichkeit mit jener spontanen Zerreissung , 
die man Aneurysma dissecting nennt. 

Die spontanen Zerreissungen*) lassen sich 
auf folgende Arten zurückführen. 

1. Die Zerreissung ist in einer zarten Con- 
struction der gesammten Arterienwand und 
in der meist gleichzeitigen Enge (Insuffi- 
cienz des Calibers) des Gefässes, oder sie ist 
in Cuongestion, in übermässiger Expansion der 
Blutmasse begründet. Wir selbst haben mehrere hieher 
gehörige Fälle beobachtet. 

2. Die Zerreissung ist iu Wexturerkran- 
kung der Arterienhäute begründet. 

Die hieher gehörigen Fälle bilden zwei gesonderte Reihen. 

a) Beijenen der einen Reihe besteht die 
Laesio continui in einer Ablösung der Zell- 
scheide vom Gefässrohre und aus einer Zer- 
reissung des Gefässes in seiner mittleren und 
inneren Haut innerhalb der abgelösten Zell- 
scheide. Es frägt sich, welches von beiden das primitive 
und zugleich das bedingende des andern sey ? 

Aus Versuchen geht hervor, dass die Zeilscheide und 
zwar vorzugsweise ihre elastische — in der Längenrichtung 
wirksame — Schichte es sey, welche die Arterie befähigt, 
bei Unversehrtheit der Textur der innern Schichten, nament- 
lich der gelben Haut, einer zerrenden Gewalt zu widerste- 
hen und den Stoss der Blutwelle auszuhalten. 

In den Fällen dieser Reihe besteht die 
Texturveränderung wesentlich in einem Zu- 
stande von chronischer Entzündung und leich- 
ter Ablösbarkeit der Zellscheide; es war die 
letztere entweder allein oder mit einer anhängenden Schichte 
der gelben Haut in verschiedenen Strecken vom &efässrohre 


%*) Oestr. med, Jahrb. 
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abgelöst; die gelbe Haut war mit der innern quer und nur 
ausnahmsweise der Länge nach zerrissen. Die gelbe Haut 
war meist, und zwar in Folge vorgerückten Alters brüchig, 
leicht schichtbar, die innere Haut meist, jedoch nur in sehr 
mässigem Grade an einer zum Theile verknöcherten Aufla- 
gerung erkrankt. — Zum Beispiele diene nachstehender dem 
oben angeführten Aufsatze entlehnter Fall: 

A. 6. v. P.,52 Jahre alt, Beamtenswitwe, stürzte am 18. 
Februar 1833 gegen Abend auf einem gemächlichen Gange 
nach Tische auf der Strasse zu Boden. Nachdem ein Ader- 
lass angestellt worden, brachte man sie in’s allgemeine Kran- 
kenhaus. Sie kam hier bewusstlos, ohne Puls an, erbrach 
sich zweimal und starb, nachdem auf Augenblicke das Be- 
wusstseyn zurückgekehrt war, in fortgesetzter tiefer Obn- 
macht des andern Tages (des 19.) Morgens. 

Leichenöffnung. 

Der Leichnam von mittlerer Grösse, mager. 

Die Schedelwände 3— 4” dick und compact, auf dem 
linken Scheitelbeine über der halkkreisförmigen Linie eine 
eine halbe Wallnuss grosse compacte Exostose; die inneren 
Hirnhäute infiltrirt. Einzelne Arterien auf der Gehirnbasis 
theilweise verknöchert. 

Die Lungen mit Ausnahme der aufgedunsenen vordern 
Ränder ihrer oberen Lappen, dunkelroth, blutreich, stellen- 
weise ödematös. Die linke Brusthöhle enthielt 1 Pf., die 
rechte etwa 4 Unzen blassröthlicher blutig-seröser Flüssigkeit. 

Im hinteren Mediastinum war um die Aorta und Speise- 
röhre, besonders aber gegen die Lungenwurzeln hin um die 
Lungengefässe und Luftröhrenäste viel geronnenes Blut 
extravasirt; im Herzbeutel war über ein Pfund geronnenes 
und flüssiges Blut angesammelt. 

Das Herz etwas grösser, beinahe rundlich geformt, 
die linke Kammer und der Conus arteriosus sehr geräu- 
mig, die Dicke der Wände sämmtlicher Herzhöhlen normal. 
Die rechte Herzhälfte mit einer beträch'lichen Fettschichte 
bedeckt, die Verästelung der beiden Kranzarterien grössten- 
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theils verknöchert. Die Herzsubstanz blass, sehr leicht 
brüchig. 

Aorta. Die aufsteigende Aorta gleich der Lungenar- 
terie beträchtlich weit; die Klappen der ersteren an ihrer 
Anheftung und an ihren Knötchen verdickt und zum Theile 
knöchern. Die Zellscheide (elastische und Zellhaut) der Aorta 
in deren ganzem Verlaufe und zwar am aufsteigenden Stücke 
derselben ringsherum, am Bogen derselben und an der gan- 
zen Brust- und Bauchaorta meist bis auf den dritten Theil 
ihrer Peripherie abgelöst, wobei ihr hie und da theils eine 
dünne Lage, theils abgeblätterte dickere Partien der gelben 
Haut anbingen. Diess erstreckte sich oben über den truncus 
anonymus auf die Carotis comm., die Subclavia dextra und 
ihre grösseren Aeste, abwärts auf eine Strecke der beiden 
Art. iliacae, indem an jenen die Zellscheide im ganzen Um- 
fange des Arterienrohrs völlig abgesondert, an diesen nur 
theilweise abgelöst aber ringsherum leicht mit der äusseren 
Schichte der mittleren Arterienhaut ablösbar war. Auf letz- 
tere Weise war es auch mit den meisten kleinen und grossen 
Aesten der Brust- und Bauchaorta auf verschiedene Strecken 
von ihrem Abgange. Sie war an den ausgedehnten Strecken 
ihrer völligen Ablösung blauroth, blutig infiltrirt, und be- 
trächtlich dick; an den Stellen, wo eine Lage der gelben 
Haut an ihr haftete, und wo sie nicht völlig abgetrennt war, 
erschien sie jedoch blasser, wegen des Mangels der Blut- 
suffusion auch weniger dick, aber von einem sehr entwickel- 
ten Gefässnetze durchzogen. Den zwischen ihr und der gel- 
ben Gefässhaut befindlichen freien Raum nahm eine ansehn- 
liche Menge geronnenen und flüssigen Blutes ein. 

Innerhalb der nach dem oben Gesagten von dem auf- 
steigenden Aortenstücke ringsum abgesonderten Zellscheide 
war die Aorta in ihrer gelben und inneren Haut 1” 9” über 
ihren Klappen in die Quere zerrissen, so dass bloss ein etwa 
2'/, breiter, seiner Länge nach etwa die halbe Peripherie 
des Aortenrohrs betragender Spiralstreifen von deren hinterer 
Wand übrig blieb, der ein Rissende mit dem andern verband, 
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und wegen der gleich anzugebenden Dislocation des oberen 
Rissendes aus seiner ursprünglichen horizontalen Lage in 
eine längs der Concavität des Aortenstammes aufsteigende 
gebracht ward. 

Das untere Rissende klaffte in Folge des blanken Quer- 
risses mit fast kreisrunder Mündung nach aufwärts, das obere 
dagegen war von der convexen Wand aus grösstentheils um- 
und eingestülpt und in die Höhlung des Aortabogens bis an 
die Subelavia sin. hineingetrieben, ja in den Eingang zu die- 
ser letzteren selbst war eine conisch zusammengerollte Por- 
tion des eingestülpten Aortenrohrs hineingekrochen, so dass 
man aus ihr (der Subclavia) in das umgestülpte Aortenrohr 
und durch dieses in das Cavum der Zellscheide gelangte. 

Auf diese Weise waren die beiden Rissenden auf 1'/,— 
1, von einander entfernt, und innerhalb der hier fast sack- 
förmig ausgedehnten Zellscheide , so wie überall längs der 
ganzen Aorta und den sämmtlichen oben bemerkten Aesten 
derselben war zwischen ihr und der gelben Arterienhaut ge- 
ronnenes und flüssiges Blut angesammelt. An einzelnen Stel- 
len war dadurch die Aorta und die Coeliaca verschiedentlich 
zusammengedrückt, ja viele kleine Aeste des ersteren und 
von den grösseren der beiden Nierenarterien linker Seite wa- 
ren an ihrem Ursprunge völlig abgerissen. 

Aus diesem Raume war nun das Blut weiters in den 
Herzbeutel und den Mittelfellraum auf folgendem Wege extra- 
vasirt. Die Zellscheide des aufsteigenden Aortenstückes war 
nach aussen und hinten längs der absteigenden Hohlvene nahe 
ihrer Einmündung in den Vorhof der Länge nach sammt der sie 
überkleidenden umgeschlagenen Portion des Herzbeutels zer- 
rissen. Ausserdem war dieselbe an einzelnen Stellen längs der 
absteigenden Aorta beträchtlich verdünnt undleieht eingerissen. 

Die gelbe Arterienhaut war überall, besonders aber an 
der Aorta selbst ungewöhnlich leicht aufzublättern und sehr 
brüchig, im Bogen der Aorta sassen einzelne Knochenplätt- 
chen in der inneren @efässhaut. - 

Die Gedärme waren durchgehends blass, aber an einzel- 
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nen begrenzten Stellen des Krummdarms fielen die Darmhäute 
durch ihre ausgezeichnete Blässe vor andern auf, und waren 
zugleich merklich verdünnt und gleichmässig geschwunden. 

Wenn man diese Hauptmomente des Befundes mit Rück- 
sicht auf das Verhalten der einzelnen Häute der Arterie im 
physiologischen und pathologischen Zustande erwägt, so ge- 
langt man zu der Theorie: es trete auf einem gewis- 
sen Grade jener Erkrankung der Zellscheide 
endlich eine Ablösung derselben spontan ein, 
nnd damit sey die Zerreissung der beiden in- 
nern Häute gegeben; es zerreissen diese letztern in 
der Regel nach dem Verlaufe der gelben Faser in die Quere, 
weil die Arterie im Augenblicke der geschehenen Lostrennung 
der Zellscheide der ihre Ausdehnung und Streckung beschrän- 
kenden Stütze beraubt wird, und zwar bei einem Grade von 
Ausdehnung und Streckung, dessen die beiden inneren Häute, 
ohne zu zerreissen, auch bei völliger Integrität ihrer Tex- 
tur nicht und um so weniger dann fähig sind, wenn sie bei 
dem gewöhnlich vorgerückten Alter der Individuen morsch 
und brüchig geworden sind, oder wenn, wie jedesmal, das 
Gefässrohr an Erweiterung leidet. 

Die Ablösung der Zellscheide würde dem- 
nach das Primitive, Bedingende, die Zerreis- 
sung der innern Häute das Consecnutive, Be- 
dingte seyn. 

Es istjedoch denkbar, dass sich die Sache auch anders 
verhalte. Namentlich in jenen Fällen, wo an der Stelle des 
Risses die Zellscheide nicht allein, sondern mit einer ihr 
anhängenden Schichte der gelben Haut abgelöst ist, und wo 
also der Riss selbst nur die innere Schichte der letztern (mit 
der innern Gefässhaut) betrifft, kann jene Ansicht nicht wohl 
eine Anwendung finden. Eine andere Theorie ergibt sich, 
wenn man die in allen Fällen vorhandene Erweiterung des 
Gefässes ins Auge fasst. Es ist diese Erweiterung 
allem Anscheine nach in der durch den chroni- 
schen Entzündungsprocess der Zellscheide ge- 
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setzten Paralysirung der elastischen Schichte 
begründet, und es wäre somit die Zerreissung 
der gelben Arterienhaut das endliche Resultat 
der möglichst grössten Erweiterung, deren sie 
ohne eine bedeutende Störung der Textur der 
gesammten Arterienwand fähig ist. Die Zerreis- 
sung wird sich übrigens desto eher ereignen, je brüchiger 
die gelbe Haut bei dem vorgerückten Alter des Individuums 
geworden ist. 

Dieser Ansicht nach wäre der Riss in der 
innern und gelben Haut das primitive Ereigniss 
und dieAblösung der Zellscheide ohne oder mit 
einer anhängenden Schichte der gelben Haut 
würde durch das aus dem Risse hervorstürzen- 
de Blut als ein secundäres Ereigniss bewerk- 
stelligt. Als beachtenswerthe Momente ergeben sich aus 
unsern Beobachtungen noch Folgende: 


In allen Fällen war das Herz vergrössert und zeigte zu- 
mal im linken Ventrikel den Zustand von activer Erweiterung. 


In den meisten Fällen ereignet sich die Zerreissung ohne 
eine besondere Ineitation der Herzthätigkeit, so dass man 
das Ereigniss ganz als das Endresultat der Erkrankung des 
Gefässes ansehen muss. 


Bisweilen wird der Tod durch die Integrität der abge- 
lösten Zellscheide, d. i. die hiedurch behinderte freie Extra- 
vasirung des Blutes eine beträchtliche Zeit, mehrere Stun- 
den, ja selbst in Lännec’s Fall vier Tage hintangehalten. 


Die Zellscheide zerreisst in Folge ihrer Ausdehnung 
durch das extravasirende Blut gewöhnlich in der Nähe des 
Risses der innern Arterienhäute an einer Stelle, bisweilen 
auch an mehreren, zum Theile von jenem Risse entfernten 
Stellen. 

Der Form nach sind diese Zerreissungen Querrisse, 
nur ausnahmsweise ist es ein Längenriss. 

Die Zerreissung betrifft unverhältnissmässig häufiger die 
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Aorta asc. und zwar in geringer Entfernung über den Klap- 
pen, als die Aorta thoracica. 

Sie ereignet sich in der Regel in Individuen vorgerück- 
ten Alters. 

Diese Zerreissung ist jene, welche — insbesondere von 
englischen Aerzten melırfach beobachtet — die unschickliche 
Benennung von Aneurysma dissecting bekommen hat, 
welche sonst auch von denselben anomales Aneurysma, 
interstitiales Aneurysma genannt wird. Eine annehm- 
bare Theorie des Ereignisses ist von diesen Beobachtern nicht 
geliefert, und die die Opportunität hiezu gebende Texturer- 
krankung: übersehen worden. 

b) Die Fälle der zweiten Reihe erweisen sich in 
jeder Hinsicht different von jenen der ersten Reihe; sie sind 
Zerreissungen einer in der Textur sämmtlicher 
Häute tief erkrankten aneurysmatischen Ar- 
terie — allerdings zwar nach Art des sogenannten Aneu- 
rysma dissectiag d.i. mit Ablösung der Zell- 
scheide, aber diese stellt hier Jedenfalls eine 
gewaltsame Loswühlung derselben durch das 
aus dem Risse hervordringende Blut und somit 
ein secundäres Ereigniss dar. 

Die Anlage zu diesen Zerreissungen gibt ein hoher 
Grad jener Krankheit, die wir S. 534 besprochen und der Ent- 
stehung des Aneurysma zum Grunde gelegt haben. Die Zell- 
scheide des Gefässes ist hiebei inFolge des chronischen Ent- 
zündungsprocesses beischwieliger Verdichtung ihres Gewebes 
und Verdickung mit der gelben Arterienhaut fest verwachsen. 

Es zerreissen die innern Häute der erweiterten Arterie 
in Folge ihrer krankhaften Brüchigkeit innerhalb einer innig 
adhärirenden,, verdickten,, schwieligen, widerstandsfähigen 
Zellscheide. Diese wird durch das Blut gewaltsam, nie aber 
in der grossen Ausbreitung wie bei den Fällen der ersten 
Reihe, losgetrennt. 

Die hieher gehörigen Fälle sind in der RegelLängen- 
risse, es reissen die Fasern der gelben Arterienhaut im 
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eigentlichen Sinne entzwei. Ausnahmsweise kommen Quer- 
risse vor. Indem der Riss bei ungleichförmiger Erkrankung 
der Arterienhäute der bedeutendsten Entartung folgt, ent- 
stehen auch unregelmässige, krumme Risse. — Ein Beispiel 
gibt der nachstehende Fall ab: 

Am 6. März 1834 wurde eine Frau von fünfzig Jahren 
obdueirt, nachdem sie Tags vorher in der Nacht plötzlich 
gestorben war. | 

Die Leichenöffnung ergab: 

Die Leiche kräftig gebaut, ziemlich gut genährt, in bei- 
den Armbügen Narben wiederholter Aderlässe. 

In der Luftröhre ein graulich weisser Schaum ange- 
sammelt. 

Die Lungen dunkelroth, blutreich, mit Ausnahme des 
rechten untern Lappens ödematös. 

Im Herzbeutel zwei Pfund geronnenen und flüssigen Blu- 
tes. Das Herz um die Hälfte grösser, fett, schlaff, der Jinke Ven- 
trikel und der Conus arteriosus des rechten erweitert; in den 
Herzvorhöfen und den Gefässstämmen geronnenes und flüssi- 
ges Blut. 

Die aufsteigende Aorta und der Aortabogen beträchtlich 
erweitert, ihre Innenfläche uneben, auf ihr eine theils weiss- 
liche, opake, knorpelartige, glatte, theils hellere gerunzelte 
Auflagerung von ansehnlicher Dicke; die Ostien der drei 
Aeste des Aortabogens verengert. Etwa 1'/,’ über den halb- 
mondförmigen Klappen auf der concaven Wand der aufstei- 
genden Aorta ein gezackter rechtwinkeliger Riss in der (er- 
krankten) innern und mittlern (gelben) Arterienhaut, der mit 
seinem 1” 5” langen Hauptschenkel gerade in denBogen der 
Aorta heraufstieg, mit dem andern um die Hälfte kürzeren 
aber auf der hintern Aortawand verlief. Aus dem dergestalt 
gebildeten rechten Winkel blätterte sich ein aus der innern 
und der halben Dicke der mittlern Haut bestehender recht- 
winkeliger Lappen ab, und von hier ausgehend war im gan- 
zen Umfange der aufsteigenden Aorta bis auf einen schma- 
len Streifen an deren Concavität die Zellhaut mit der äussern 
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Lage der mittlern Haut abgeschält, und zwischen diesen zwei 
Blättern geronnenes Blut eingesackt. Das äussere Blatt war 
rückwärts hinter der absteigenden Hohlvene in der Länge 


von mehr als ' 


/, von oben nach abwärts sammt dem anlie- 
genden Blatte des Herzbeutels — somit in die Höhle dieses 
letzteren geborsten. 

An der Aorta war die Zellscheide von gewöhnlicher Dicke, 
aber schwielig dieht und hing innig der gelben Haut an; am 
Truncus anonymus, und noch mehr an der Subel. dext. war sie 
ungewöhnlich — beinahe 1°’ — dick und in eine weissliche sehr 
dichte und derbe speckigfibröse Schichte verwandelt, und mit 
der gelben Arterienhaut gleichsam verschmolzen. Weniger 
dick bei ähnlicher Beschaffenheit war sie an der linken Ca- 
rotis und Subeclavia. 

In der Bauchhöhle enthielt die Gallenblase einen Mus- 
katnuss- grossen Gallenstein, und am Fundus uteri sass ein 
Kindskopf-grosses Fibroid mit einem dicken Stiele auf. 

Diese Zerreissungenereignen sich im Einklang'e mit 
dem Vorkommen der Grundkrankheit in der Regel in der vor- 
gerückten Lebensperiode. Sie betreffen eben so, im Einklange 
damit, dassin den meisten Fällen die aufsteigende Aorta vor- 
zugsweise erkrankt ist und den Stoss der aus dem Herzen 
geworfenen Blutwelle erfährt, gemeinhin eben die aufstei- 
gende Aorta. 

Das Herz leidet dabei, wie aus vorangegangenen ET- 
örterungen begreiflich ist, an Erweiterung mit Hypertrophie 
zunächst des linken Ventrikels. 

Vorzugsweise verwandt diesen Fällen der zweiten Reihe 
sind die häufigen spontanen, oder auf ganz un- 
erhebliche Veranlassungen sich ereignen- 
den Zerreissungen kleinerer erkrankter, in 
ihren Häuten rigid, brüchig gewordener Arte- 
rien, wie solche nebst andern besonders bei der Apople- 
xie (Gehirn-Hämorrhagie) stattfinden. 

3. Endlich ist die Zerreissung in einer 
durch ulcerösen Process gesetzten Wegnahme 

Rokitansky Anatomie II, Bd. 39 
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der Stützen einer Arterie und in einer durch 
Imbibition ihrer Häute mit dem sie umspülen- 
den ulcerösen Secrete gesetzten Lockerung, 
Erweichung ihrer Textur bedingt. Esbetrifft diese 
Zerreissung besonders zart construirte Arterien von unter- 
geordnetem Caliber, namentlich Aeste der Lungenarte- 
rie in der Wandung von tuberculösen Lungen-Cavernen. In 
einzelnen Fällen geht der Zerreissung eine seitliche (aneu- 
rysmatische) Ausbuchtung des Gefässes nach der Caverne 
hinein voran. (S. 534.) 


B. Von den Schnitt-, Stich- und Schusswunden der 
Arterien. 


Es sind diese Verletzungen, d. i. die Stichwunde einer 
Arterie, eine die Arterie bloss seitlich eröffnende Schnitt- 
wunde, und eine einen kleinen Theil der Wand einer Arterie 
abtragende Schusswunde bekanntlich sehr gefährlich; in der 
Regel entsteht in ihrem Gefolge ein sogenanntes Aneurys- 
ma spurium und unter gewissen Bedingungen ein A. va- 
ricosum, von denen alsbald im Besonderen gehandelt wer- 
den soll. Es heilt zwar die Stich- und die Schnittwunde 
einer Arterie unter günstigen Bedingungen, wie man na- 
mentlich von den Verletzungen der Temporal-Arterie weiss 
und wie in neuerer Zeit Amussat nach Beobachtungen am 
Krankenbette und nach Versuchen an Thieren nachgewiesen 
hat, auf dieselbe Art, wie die in ähnlicher Weise ver- 
letzte Vene, allein soferne der Mensch sehr gewöhnlich un- 
ter solchen Umständen derlei Verletzungen einer Arterie er- 
leidet, welche den Eintritt jener günstigen Bedingungen ver- 
eiteln, so heilen dieselben gemeinhin nicht, und die Schuss- 
wunde der Arterie insbesondere unter keiner Bedingung durch 
Adhäsion der Wundränder, sondern als gewöhnliche Folge 
entsteht das sogenannte A. spurium. 
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Vom Aneurysma spurium. 


Wird eine Arterie — gemeinhin eine Arterie einer Glied- 
masse — auf eine der vorgenannten Weisen verletzt, so er- 
giesst sich das Blut, zumal wenn es durch die äussere 
Wunde nicht ausströmen kann, in das umgebende Zellgewebe 
und bildet darin ein Extravasat; esist in einer durch Zer- 
reissung des Gewebes entstandenen Höhle angesammelt, und 
in deren Umgebung sind die Gebilde suffundirt — von Blut 
infiltrirt. Dieses stellt das sogenannte A. spurium diffu- 
sum, nach Foubert A. spurium primitivum dar. Es 
wird zumal bei grosser Ausbreitung meisthin durch eine un- 
ter den Erscheinungen von Paralyse in brandige Verjauchung 
endigrende Entzündung und fortgesetzte Hämorrhagie nach 
aussen tödlich; nur in selteneren Fällen wird es bei gerin- 
gerer Ausbreitung geheilt, indem während des Jauchungs- 
processes die verletzte Arterie durch Arteriitis obliterirt und 
der ulceröse Process nach Ausstossung des Extravasates und 
der durch dieses destruirten Gewebe versiegt. 

Wenn in der Umgebung des Extravasates ein zur Ver- 
dichtung (Sclerose) und Hypertrophie der Gewebe führender 
Entzündungsprocess (Reaction) Platz greift, so bekommt 
die das Extravasat enthaltende Höhle eine eigentliche Wan- 
dung und Begrenzung; sie ist damit zu einem an der Arterie 
sitzenden, dieselbe umfassenden Sacke geworden, in wel- 
chen die Arterienwunde klafft. An dessen innerer Fläche 
kann sich sofort eine innere Gefässhaut anbilden, und es 
kann sodann der Sack eine solche Aehnlichkeit mit dem 
Aneurysma mixtum erlangen, dass seine anatomische Diag- 
nose zu einer der schwierigsten Aufgaben wird. In diesem 
Zustande stellt das Ganze dasjenige dar, was man gemein- 
hin A. spurium circumscriptum oder mit Foubert 
A. spurium consecutivum nennt. 

Es ergibt sich von selbst, dass diese Zustände den Na- 
men von Aneurysma ursprünglich nicht verdienen, dass jedoch 
der consecutive Zustand von A. spurium circumscrip- 
tum solche Bedingungen darbietet, die ihm in jeder Hin- 
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sicht die Bedeutung eines Aneurysma geben. Es wird das- 
selbe bei seiner gewöhnlich, zumal aber an manchen Stellen 
wie z. B. in der Kniekehle, sehr beträchtlichen Grösse, nach 
Art umfänglicher Aneurysmen überhaupt, sich selbst über- 
lassen, tödlich. 


Vom Aneurysma varicosum. 


Aneurysma spurium varicosum, Varix aneu- 
rysmaticus, A. per anastomosin (W. Hunter), 
A. per transfusionem (Dupuytren). 

Es besteht in einer Communication einer 
Arterie mit einer benachbarten Vene, die durch 
eine Oeffnung in jener und eine correspondirende andere 
in dieser bewerkstelliget ist. Es kann diese Communication 
eine unmittelbare oder eine mittelbare seyn, es 
kann ferner dieselbe die Folge von Verletzung 
seyn, oder aber spontan zu Stande kommen. 

Am gewöhnlichsten wird das A. varicosum durch 
eine Verletzung hervorgerufen, welche zu gleicher Zeit die 
contiguen Wände einer Arterie und einer Vene betrifft. Sol- 
che sind besonders Stichwunden und Schussverletzungen 
durch Schrotkörner; von Schnittverletzungen ist es gewöhn- 
lich eine beim Aderlasse durch die beiden Wände der zu er- 
öffnenden Vene hindurch — und in die anliegende Wand der 
unterhalb befindlichen Arterie eindringende Schnittwunde. 
Diese letztere ist überhaupt die häufigste Veranlassung zum 
A. varicosum, und daher ist dieses auch am gewöhnlichsten 
im Armbuge. Ausserdem können auch mittelst Knochensplit- 
ter einander benachbarte arteriöse und venöse Gefässe so ver- 
letzt werden, dass ein Uebertritt arteriösen Blutes in eine 
Vene die Folge ist; endlich haben auch heftige Contusionen 
dasselbe veranlasst. 

Das gewöhnlichste traumatische Aneurysma va- 
ricosum ist jenes nach Aderlass zwischen der Art brachia- 
lis und Vena mediana, oder, bei einer höhern Theilung der 
Art. brachialis, zwischen der Art. radialis oder ulnaris und der 
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Vena mediana, cephalica oder basilica. Ausserdem hat man 
dasselbe an der Art. brachialis am Oberarme, an der Subcla- 
via, an der Carotis mit der Vena jugularis, an der Cruralis, 
Poplifea, an der Temporalis u. s. w. beobachtet. 

Das spontane A. varicosum ist die Eröffnung, der 
Durchbruch einer aneurysmatisch erkrankten Arterie, eines 
Aneurysma in eine damit verwachsene Vene, — Fälle, wie 
sie fremde Beobachter und auch wir an der Cruralis, an der 
Aorta abdominalis mit der Vena cava, an der Aorta ascen- 
dens mit der Vena cava gesehen haben. 

Die Communication zwischen Arterie und Vene ist, wie 
oben bemerkt, eine unmittelbare oder eine mittelbare. 
Ersteres findet häufig im Gefolge des Aderlasses im Armbuge 
statt; es verwachsen nämlich, während die äussere Venen- 
wunde unter dem Compressiv-Verbande vernarbt und dieser 
letztere die Entstehung eines Extravasates in das Zellgewebe 
hintanhält, die beiden Gefässe insbesondere im nächsten Be- 
reiche ihrer Wundöffnungen unter einander, und es ist somit 
eine unmittelbare Communication zwischen beiden gegeben. 
Die Vene bietet an der Stelle eine Anschwellung, eine rund- 
liche Ausdehnung dar, die gemeinhin an Grösse einer Hasel- 
nuss, einer halben Wallnuss gleicht, in einzelnen seltenen 
Fällen aber zu einem ausserordentlichen Volumen heranwächst 
(Hodgson, Lärrey). Man belegt vorzugsweise diesen 
Zustand von unmittelbarer Communication beider @efässe und 
von Ausdehnung der Vene an der entsprechenden Stelle mit 
dem Namen Varix aneurysmaticus. 

Nebstbei ist eine unmittelbare Communication zwischen 
der Arterie und der Vene immer bei dem spontan entstande- 
nen A. varicosum vorhanden. 

Die mittelbare Communication wird durch das 
Vorhandenseyn eines Aneurysma spurium bewerkstelliget. 
Es entsteht nämlich — in solchen Fällen, wo nach der Verlet- 
zung nicht alsbald ein hinlänglich comprimirender Verband 
in Anwendung kömmt, wo die Verletzung zwei &efässe be- 
trifft, die gerade nicht unmittelbar neben einander liegen und 
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in einem gemeinschaftlichen Zellstoffbette fixirt sind, wo end- 
lich die Verletzungen einander entweder ursprünglich nicht 
correspondiren oder aber nach der Verletzung eine Verrü- 
ckung, eine wechselseitige Entfernung erleiden — ein Extra- 
vasat in das Zellgewebe, welches selbst, zumal in Fällen der 
letzteren Art, das venöse G@efässrohr von dem arteriösen weg- 
drängt und eine unmittelbare Communication beider unmög- 
lich macht. 

Dieses Extravasat — ein A. spurium diffusum — wird 
nun zu einem A. spurium eircumscriptum begrenzt und die 
Höhle desselben bildet den Communicationsweg zwischen der 
Arterie und der Vene. Die Grösse dieses A. spurium ist ver- 
schieden, gewöhnlich überschreitet sie nicht das Volumen 
einer Wallnuss, eines Hühnereies. Es bildet eine meist 
bedeutendere, derbere Anschwellung als jene, die bei 
der unmittelbaren Communication stattfindet, und diese 
ist die Ursache, dass Scarpa auf diesen Zustand die 
Bezeichnung A. varicosum zum Unterschiede vom Varix 
aneurysmaticus anwendet. 

Der aneurysmatische Sack bietet bezüglich des Umfan- 
ges, in welchem er auf der Arterie überhaupt und insbesondere 
bezüglich ihrer Oeffnung aufsitzt, mannigfache Verschieden- 
heiten dar. 

Eben so verschieden ist die Grösse der Oeffnungen in den 
beiden Gefässen, sie hängt gleichwie deren Gestalt von der 
Grösse der ursprünglichen Verletzung, dem verletzenden 
Werkzeuge u. Ss. w. ab. Die Oeffnung in der Arterie behält 
wohl gemeinhin ihre ursprüngliche Grösse und Gestalt für 
immer, dagegen erleidet jene in der Vene unzweifelhaft, so 
wie auch der aneurysmatische Sack selbst, mancherlei Ver- 
änderungen. 

So wie die Innenfläche des aneurysmatischen Sackes von 
einer innern Gefässhaut neuer Bildung ausgekleidet ist, so 
sind auch die Oefinungen in den Gefässen selbst von einer 
solchen überzogen; sie setzt sich in die beiden Gefässe fort, 
verliert sich dort allmälig und geht, in der Vene insbesondere, 
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in die auf deren Innenfläche stattfindende Auflagerung über. 
Es sehen in Folge dessen die Oeffnungen in den G@efässen 
glatt und heil aus. 

Beim sogenannten Varix aneurysmaticus und beim spon- 
tanen Aneurysma varicosum wird die Communication durch 
eine die mit einander verwachsenen contiguen Wände der bei- 
den Gefässe betreffende einfache Oeffnung vermittelt, welche 
in Folge der Bekleidung mit einer Gefässhaut neuer Bildung 
glatt und heil aussieht und damit den ursprünglichen Charak- 
ter eines Risses, einer Berstung verliert. 

Auf dem einen wie andern Communicationswege — 
dem unmittelbaren so wie dem mittelbaren — findet nach ein- 
stimmiger Meinung aller Beobachter, wenn auch nicht ein- 
zig und allein, so doch vorzugsweise ein Ueberströmen von 
arteriösem Blute in die Vene Statt. Breschet will sich bei 
der Operation eines A. varicosum auch von dem Uebertritte 
venösen Blutes nach der Arterie durch den aneurysmatischen 
Sack während der Diastole der letzteren überzeugt haben. 
Er leitet von diesem Ereignisse, das allerdings in manchen 
Fällen zuweilen Statt haben kann, nebst der Verdünnung der 
Arterienwände in Folge des Contactes mit venösem Blut die 
Erweiterung der Arterien unterhalb des Aneurysmas ab, wel- 
che bisher sonst von keinem Beobachter nachgewiesen wurde. 

Die Beschaffenheit der arteriösen und venösen Gefässe 
über und unter der Communicationsstelle, wie sic von allen 
Beobachtern angegeben wird, und wie auch wir sie zu wie- 
derholten Malen vorgefunden haben, spricht für das Stattfin- 
den einer weitüberwiegenden Strömung von Arterienblut nach 
der Vene. Es entwickelt sich eine Erweiterung der Vene un- 
terhalb der Communicationsstelle und endlich breitet sie sich 
auch über diese hinaus nach aufwärts aus. Mit der Erweite- 
rung hat eine Vergrösserung der Klappen statt. Die Venen 
werden in ihren Wandungen dicker und steif, was vorzugs- 
weise von der Anbildung neuer Schichten innerer Gefässhaut 
herrührt (S. 545); sie erlangen einen den Arterien ähnlichen 
Habitus. Die Arterien sind unterhalb der Communication we- 
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gen der Ableitung des Blutes nach der Vene verengt, und 
zugleieh werden sie in Folge ihrer dem Maasse jener Ablei- 
tung entsprechend abnehmenden Funktion in ihren Wänden 
dünner, schlaff-häutig, der Vene ähnlicher. Oberhalb der 
Communication entwickelt sich zufolge des Hindernisses, wel- 
ches die venöse Blutsäule dem in die Vene einströmenden 
Arterienblute entgegengesetzt, eine Erweiterung. 

Die Gliedmasse erscheint unterhalb eines Aneurysma 
varicosum häufig angeschwollen , ihre Färbung cyanotisch, 
ihr Zellgewebe ist infiltrirtt, hypertrophirt, die allgemeine 
Decke ist der Sitz von wiederholten erysipelatösen Entzün- 
dungen, von excessiver Epidermisbildung u. s. w. 

Die Folgen eines spontanen A. varicosum zwischen dem 
Aorten- und Hohlvenenstamme sind einleuchtend, die Er- 
scheinungen desselben jedoch gewöhnlich unerheblich, von 
jenen des aneurysmatischen Leidens des Arterierstammes und 
der gleichzeitigen Herzkrankheit überwogen. 


Der Heilungs- und Obliterationsprocess nach 
Durchschneidung, Ligatur der Arterien. 


Eine durchschnittene Arterie zieht sich alsbald in ihre 
Scheide zurück, was insbesondere das Stück bis zum näch- 
sten Seitenaste betrifft, wenn dieser ansehnlich ist; dabei 
verengert sie sich zugleich allmälig. Das auströmende Blut 
ergiesst sich je nach der Grösse und Lagerung der äusseren 
Wunde zu einem grösseren oder geringeren Theile nach aus- 
sen, zum anderen Theile in das benachbarte Zellgewebe. Ab- 
gesehen von dem, was Kunsthilfe leistet, begünstigt endlich 
die Erschöpfung selbst die Gerinnung des in die Umgebung 
der Arterie ergossenen Blutes. Die Gerinnung desselben in- 
nerhalb des Kanales der Arterienscheide, der durch die Zu- 
rückziehung des Gefässes entstanden ist, bildet den sogenann- 
ten äussern Blutpfropf — das vorzüglichste und eigent- 
liche Mittel zur Stillung der Blutung. Ausser diesem Blut- 
pfropfe bildet sich innerhalb der Arterie selbst durch @erin- 
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nung des durch jenen in dem Stumpfe zurückgehaltenen Blu- 
tes, wenn nicht ganz in der Nähe ein ansehnlicher Seitenast 
abgeht, allmälig ein zweiter — der sogenannte innere 
Blutpfropf. 

Hiemit sind vorläufig die Bedingungen zur Stillung der 
Blutung gegeben; die Heilung — Schliessung — kömmt mit- 
telst adhäsiver Entzündung der Zellscheide des Gefässes am 
Wundrande und durch Obliteration und endliche Verödung des 
ganzen Arterienstumpfes bis zum nächsten Collateralaste her- 
auf in einer Weise zu Stande, wie sie im Gefolge von Liga- 
tur, Durchschlingung u. s. w. Statt findet — wovon wir 80 
eben das Nöthige verhandeln wollen. 

Es ist der ganze Process der Heilung durchschnittener 
Arterien ganz vorzüglich durch die Erfindung der Ligatur, 
durch die vielfältigen Untersuchungen des durch diese ver- 
anlassten Vorganges, namentlich nach Versuchen an Thie- 
ren aufgeklärt worden. Die grösste Vollständigkeit hat die 
Lehre durch die Arbeiten Stillings in der neueren Zeit 
erhalten. Wir wollen davon das Wichtigste entlehnen und 
in dem Folgenden zusammenstellen; sodann müssen wir aber 
unsere Ansichten über einzelne Punkte des ganzen Vorgan- 
ges als die Resultate gelegenheitlicher Untersuchungen an 
der menschlichen Leiche anfügen. — Vorläufig bemerken 
wir, dass die Veränderungen, die sich im Gefolge der Li- 
gatur u. s. w. ergeben, zumal die Thrombusbildung, an dem 
Herzende der betreffenden Arterie deutlicher seyen, als an 
dem peripherischen Ende, und dass sich die folgenden Erör- 
terungen eben vorzugsweise auf die Veränderungen, wie sie 
sich an dem ersteren (dem Herzende) ergeben, beziehen. 

Nach der Ligatur, der Durchschlingung ziehen sich die 
Enden der durchschnittenen Arterie, wie oben bereits bemerkt, 
zurück. Allmälig verengert, contrahirt sich sofort das Ar- 
terienstück bis zum nächsten Seitenaste hinauf, was Anfangs 
höchst wahrscheinlich auf dem durch die Ligatur gesetzten 
Reize und später auf der durch die Ableitung des Blutes nach 
den erweiterten Aesten gesetzten Abnahme der in das Arte- 
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rienstück gelangenden Menge des Blutes und seines Impul- 
ses beruht. Bei dieser Contraction — der Fasern der gelben 
Haut — findet sich die innere Gefässhaut zu zarten Längs- 
falten gerunzelt; nebstbei ist aber an der Stelle der Ligatur 
die gesammte Gefässwand in ansehnlichere Falten gelegt. 

Indem die Ligatur, die durchschlungene Stelle der Ar- 
terie, die Stelle des äusseren Blutpfropfes vertritt, so stockt 
das Blut in dem Gefässe zwischen ihr und dem ersten Seiten- 
aste. Es stockt! zu einer conischen Gerinnung, d. i. nach 
Stilling: »Die stockende Blutmasse bildet eine conische 
Masse , deren Spitze in der Nähe des ersten Seitenastes, 
deren Basis in dem Gefässende ist, welche in einem Trichter 
von bewegterem Blute enthalten ist. Die grössere Mündung 
des Trichters, wo seine Wäude gleichsam scharf abge- 
schnitten und sehr dünn sind, liegt in der Nähe der Basis 
jenes Conus oder nahe über dem Gefässende, und seine klei- 
nere (blinde) Oefinung, indem seine Wände an Dicke immer 
zunehmen und sich endlich schliessen, liegt in der Nähe des 
ersten Seitenastes, in der Axe des Gefässes oder der Mitte 
der Gefässhöhle.« Dieses conische Coagulum als innerer Blut- 
pfropf stellt dasjenige dar, was man schlechtweg Throm- 
bus nennt. 

Der Thrombus wird zuerst an dem Gefässende und 80- 
fort von hier in der Axe desselben bis zum Abgange des er- 
sten Seitenastes hin gebildet; er hat hierauf, d. i. nach sei- 
ner ersten Bildung, eine conische Form und eine nur geringe 
Dicke, so dass er das Lumen des Gefässstumpfes nicht al- 
lenthalben, sondern gewöhnlich nur mit seiner Basis oder 
auch der Mitte ausfüllt. Dabei hat er an seiner Basis und 
Mitte eine gewöhnlich durchaus dunkle, schwarzrothe Farbe 
und daselbst auch eine nur geringe Consistenz; dagegen 
ist seine Spitze weiss, dichter und härter, geronnenem Fa- 
serstoffe gleich. Durch eine nachträgliche Anbildung neuer 
Schichten erlangt er bisweilen eine mehr spindelförmige Ge- 
stalt und besteht in solchen Fällen nebst (lem ursprünglichen 
Coagulum im Centro, in der Peripherie aus concentrischen 
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Lagen. Bisweilen liegt er frei in dem Gefässstumpfe, ge- 
wöhnlich aber hängt er, wenn auch locker, Anfangs zum 
Wenigsten, mit seiner Basis an; später findet man ihn von ei- 
ner eiweissartigen Feuchtigkeit bekleidet und mittelst dieser 
klebt er locker an der Gefässwand an, wobei Jedoch seine 
Spitze frei bleibt. Diese Adhäsion wird sehr oft zu einer fä- 
digen, brückenartigen. 

In der Umgebung des verletzten Gefässes findet Ent- 
zündung Statt, an welcher auch die Zellscheide des Gefäs- 
ses Theil nimmt. In das Gewebe dieser sämmtlichen Gebilde, 
in die Zellscheide des Gefässes exsudirt plastische Lymphe. 
Insbesondere findet ferner an der Stelle der Ligatur, wo 
sich die in Falten gelegte innere Gefässhaut berührt, ein 
adhäsiver Entzündungsprocess Statt, es exsudirt eine coa- 
gulable Lymphe, welche eine lockere Aneinanderklebung 
der Gefässwand hieselbst und zugleich die Anklebung des 
Thrombus an seiner Basis vermittelt. Die Entzündung des 
Gefässendes ist nicht bloss die Folge des durch den operati- 
ven Eingriff gesetzten Reizes, sondern sie wird durch den 
Thrombus, der gleichsam als ein fremder Körper wirkt, ver- 
stärkt: es ergiesst sich somit Exsudat zwischen die Ge- 
fässhäute sowohl, als auch auf die freie Oberfläche der in- 
neren Gefässhaut. 

Der Thrombus bildet sich immer allnälig; aber man fin- 
det seine Bildung bald sehr frühzeitig, nach '/,—1 Stunde 
schon, begonnen, bald dagegen auch nach mehreren Stunden 
noch keine Spur von ihm. Seine Bildung ist gewöhnlich bin- 
nen 12 —18 Stunden nach der Schliessung des Gefässes voll- 
endet, in kleineren @efässen rascher als in grösseren. 

Die weiteren Veränderungen von hier an begreifen die 
Metamorphose des gebildeten Thrombus, die Verwachsung 
der Gefässwand mit demselben und die endliche Obliteration, 
Verödung des Gefässes. 

Bald wird der Thrombus in Form von Flecken, sowohl 
oberflächlich, als auch in der Tiefe, zumal gegen seine 
Spitze hin heller. Stilling gewahrte an diesen Flecken 
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faserige oder fadenartige Streifen, und ist überzeugt, hier- 
in mit der Lupe Gefässe erkannt zu haben. 

Im Verlaufe der Zeit erlangt der Thrombus eine poröse 
Structur, er wird schwammig, cavernös; bei mehreren Ver- 
suchen fand Stilling neben den zahlreichen, den Throm- 
bus in verschiedener Richtung durchsetzenden Kanälen, die 
er injicirte, einen centralen in die Gefässhöhle mündenden 
Längskanal. Die Peripherie war vorzugsweise bei Jüngeren 
Thrombis injieirt, bei älteren war die Injection immer mehr 
gegen das Centrum oder gegen die Axe vorgedrungen. Mit 
dieser sogenannten Vascularisation wird die Farbe 
des Thrombus immer blässer, fleischroth, blass-rosenroth , 
gelblich, zuletzt weiss, und die Consistenz desselben glei- 
chen Schrittes beträchtlicher. — Auf diese Metamorphose 
des Thrombus folgt diesogenannteRückbildung desselben. 

Mittlerweile ist der Thrombus — bei kleineren Gefässen 
schon am 2.—3. Tage, bei grösseren am 9.—6. — an seiner 
Basis und oft am grössten Theile seines Körpers eine innige 
Adhäsion mit der Gefässwand eingegangen, die vorige Ver- 
klebung ist zu einer festen Verwachsung geworden. Der 
grösste Theil der Spitze des Thrombus bleibt jedoch ge- 
wöhnlich noch in dem Zeitraume der stärksten Vascularität 
desselben frei. 

Die Rückbildung des Thrombus besteht darin: es ver- 
ringert sich die Zahl der sogenannten Gefässe in ihm, er 
wird blässer und fortan dichter, und »endlich geht die ganze 
Masse des Thrombus, die bis zu dieser Periode noch übrig 
geblieben ist, in die Masse des Gefässstumpfes gleichsam 
über, sie bildet mit demselben nur ein einziges Ganzes“ 
(Stilling). 

Das Gefässstück verliert allmälig seine Textur, das in 
die @efässhäute ergossene Exsudat wird theils resorbirt, theils 
ist es eine zellstoflige, eine fibroide Gewebs-Umstaltung ein- 
gegangen; die Gefässwände rücken dabei um den schrum- 
pfenden Thrombus immer näher aneinander, und obliteri- 
ren zu einem zellig-fibrösen, ligamentösen Strange, der selbst 
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im Verlaufe der Zeit immer mehr einschwindet und unkennt- 
lich wird. — Es kommt diess in kleineren Gefässen nach 
20—22 Tagen, in grösseren nach 30—45 Tagen zu Stande. 

Die Unterbindungsfäden, durch welche gleich ursprüng- 
lich eine Trennung der mittleren (Ringfaserhaut) und der 
inneren Haut gesetzt worden, werden in Folge der Vereite- 
rung der Zellscheide an der Ligatur-Stelle während des 
erörterten Vorgangs lose und ausgestossen. — Dieser Ver- 
eiterungsprocess setzt nicht selten Zerstörung der Gefäss- 
häute über der Ligatur und des Thrombus, und veranlasst 
hiedurch Blutungen. 

Der Kreislauf wird nach Unterbindungen eben so, wie im 
Gefolge von Obliteration einer Arterie überhaupt, durch die 
Erweiterung der Seitenzweige und ihrer Anastomosen — den 
sogenannten Collateral-Kreislauf— hergestellt. Beiden spon- 
tanen, allmälig zu Stande kommenden Obliterationen entwi- 
ckelt sich derselbe in eben dem Grade, als die Verengerung 
des respectiven Gcfässes zunimmt, so dass die endliche 
Schliessung des letzteren ganz unvermerkt eintritt. 

Gleich nach der Unterbindung einer Hauptarterie findet 
der Kreislauf durch alle die unzähligen Communicationen 
der kleinen Verzweigungen Statt, später erweitern sich von 
diesen Gefässen und ihren Anastomosen überwiegend einige, 
während die andercn allmälig wieder zu ihrem normalen Lu- 
men zurückkehren. Es betrifft diese Erweiterung merkwür- 
digerweise vorzugsweise die kleinen Zweige, in einem ver- 
hältnissmässig sehr untergeordneten Grade die Stämme der 
Aeste jener Verzweigung (Hodgson). 

Dieser Schilderung haben wir nun dasjenige an That- 
sachen und Ansichten beizufügen, wozu uns die Untersu- 
chungen unterbundener Arterien am Menschen und die gleich- 
zeitige Berücksichtigung von höchst werthvollen Analo- 
gien bezüglich des Thrombus berechtigen. 

Gleich Eingangs müssen wir bemerken, dass wir durch- 
aus nicht glauben, die Akten hierüber seyen als geschlossen 
zu betrachten, indem die Anomalien, die der ganze Process 
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beim Menschen darbietet — selbst abgesehen von den Fällen, 
bei denen sich die als Hemmung der Bildung und Fixirung 
des Thrombus auftretende Anomalie in Entkräftung, Cachexie 
des Individuums u. s. w. begründen lässt — so sehr ge- 
wöhnlich sind. 

Wir hegen über den Process und seine einzelnen Mo- 
mente folgende Ansichten: 

1. Wir glauben, dass die Schliessung eines 
unterbundenen Gefässes auch ohne den Throm- 
bus (den inneren Blutpfropf) zu Stande komme, 
dass dieser an und für sich eine zufällige Bildung, und 
durchaus nicht eine unumgänglich nothwendige Bedingung 
der Obliteration sey. Man findet öfter keinen Thrombus, bis- 
weilen nimmt dessen Stelle eine an der inneren Gefässwand 
haftende rothe, später gelbröthliche,, gallertartige, meist 
ungleichförmig dicke , runzelig-drusige, filzige Gerinnung 
ein, oder der Thrombus ist seinem Volumen nach unzuläng- 
lich, indem er nur lose in dem Gefässstumpfe steckt und 
nirgends eigentlich adhärirt; und dennoch ist — ungeachtet 
dieses Mangels, dieser Hemmung des Thrombus — das Ge- 
fäss nächst seinem Ende und in einer Strecke von diesem 
hinauf geschlossen. Auf dem Durchschnitte dieser Verwach- 
sung lässt sich in der That keine Spur eines dagewesenen 
Thrombus entdecken. 

2. Wir wollen es zwar nicht völlig in Abrede stellen 
und für alle Fälle läugnen, aber wir glauben, dass eine 
eigentliche Arteriitis mit Exsudation auf die 
Innenfläche des Gefässes als sogenannte ad- 
häsive, welche namentlich die Adhäsion und 
Fixirung des Thrombus bezwecke, nicht we- 
sentlich nothwendig sey, indem wir sie in zahlrei- 
chen Fällen, in denen die Anstalten zur Obturation und 
Schliessung in der erwünschtesten Weise eingeleitet waren, 
vermissten, d. i. weder eine durch Exsudation in dem Ge- 
webe der Ringfaserhaut und der inneren Gefässhaut gesetzte 
Veränderung, noch ein freies Exsudat auf der Innenfläche 
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des Gefässes unzweifelhaft nachweisen konnten. Wir halten 
nämlich die den Thrombus und die innere Gefässhaut beklei- 
dende, eiweiss- oder gallertartige, anfangs durchscheinende, 
später opake weissliche Schichte, welche auch die Adhäsion 
des Thrombus an die Gefässwand vermittelt, nicht für das 
Produkt der Arteriitis, für Exsudat, sondern für eine 
Produktion aus der Blutmasse, für ein der inneren Ge- 
fässhaut selbst analoges Gebilde (vergleiche Seite 544), 
welches sich in dem Gefässstumpfe um so leichter erzeugt, 
als dieser die geeigneten mechanischen Bedingungen hiezu 
darbietet. Sehr gewöhnlich lässt sich deutlich nachweisen, 
wie sie den Thrombus umhüllt und nächst seiner Basis von 
ihm — zuweilen brückenartig — an die G@efässwand heran- 
tritt. In anderen vorgerückteren Fällen sind diese beiden La- 
mellen allenthalben oder stellenweise untereinander verschmol- 
zen und in letzterem Falle ist die Adhäsion des Thrombus, 
soferne dieser das Gefäss nicht völlig ausfüllt, eine fädige, 
brückenartige geworden. Dieselbe Bedeutung hat die oben 
erwähnte , die innere Gefässwand überziehende, runzelig- 
drusige, filzige Gerinnung. Eben so ist unserem Dafürhal- 
ten nach die Abänderung, welche das Gewebe der inneren 
Arterienhäute, namentlich jenes der Ringfaserhaut in Form 
von Lockerung, Erbleichung, Zerreisslichkeit erfährt, nicht 
von dem Vorhandenseyn eines Exsudates darin und von sei- 
ner Einwirkung auf das @ewebe abzuleiten, sondern wir er- 
blicken darin jene rückschreitende Metamorphose, jene In- 
volution, die man bei Verödungen von Arterien in anderer 
Folge, z. B. den Verödungen der Fötalwege u. s. w. 
wahrnimmt, zu deren Herstellung durchaus kein Entzün- 
dungsprocess concurrirt. 

3. Wir meinen sofort, dass die Schliessung und 
Verödung der unterbundenen Arterie im We- 
sentlichen derselbe Process sey, der in Ge- 
fässen Statt findet, die aus dem Bereiche eines 
energischen Blutstromes gerathen und durch 
eine abgeänderte Richtung desselben um 
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brauchbar werden, z.B. die Umbilicalarterien , der ar- 
teriöse Gang. Nachdem sich zuerst das Ende der unterbun- 
denen Arterie nächst der Ligatur durch Verschmelzung der 
in wechselseitigen Contact gebrachten inneren Gefässhaut, 
geschlossen, erfolgt die weitere Obliteration dadurch, dass 
sich das Gefäss, je mehr sich die Blutströmung von ihm ab- 
und den Collateralwegen zugewendet, desto mehr verengt 
und endlich mittelst der ursprünglichen inneren Gefässhaut 
oder einer aufgelagerten neuen Schichte einer solchen ver- 
wächst. Es kann sodann die weisse Masse, die man als eine 
centrale Substanz in dem Gefässstumpfe findet, diese neue 
Auflagerungsschichte seyn, 

Hat sich ein Thrombus, wie diess allerdings ungleich 
häufiger der Fall ist, gebildet, so findet im Grunde derselbe Vor- 
gang Statt, d. i. das Gefäss verengt und schliesst sich über 
ihm; er geht im Verfolge die Metamorphose zu einem fibroi- 
den Strange — einer weissen fibrösen Masse ein. 

4 Ob der Thrombus in gewissen Fällen 
durch Wiederaufnahme in die Blutmasse in 
einem Zustande von feiner Zertheilung — wie 
Remak sich ausdrückt, durch Auflösung — ver- 
schwinde, ist zwar durchaus nicht nachge- 
wiesen, es spricht jedoch nicht nur nichts Positives dage- 
gen, sondern es wäre ein Ereigniss, welches seine sehr be- 
achtenswerthen Analogien nachweisen könnte, wie die Schmel- 
zung der Blutgerinnung in entzündeten Venen beim Ausgange 
in Zertheilung, die Verkleinerung und das endliche Ver- 
schwinden der Vegetationen an den Herzklappen, das Schwin- 
den des Schweifes der Venensteine u. dgl. 

5. Die sogenannte Vascularisation des Thrombus haben 
wir nie beobachtet; wir bezweifeln in dieser Rücksicht zwar 
keineswegs das Thatsächliche in den Beobachtungen Stil- 
ling’s, d.i. die Porosität und Injectionsfähigkeit der Masse 
des Thrombus, wir können jedoch die Ansicht, dass dieser 
Zustand auf einer eigentlichen Gefässbildung beruhe und eine 
Organisation des Thrombus darstelle, nicht theilen. Wir 
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glauben vielmehr, dass dieser Zustand derselbe 
sey, den wir als Kanalisation der Auflagerung 
(des in excedirender Weise angebildeten Ana- 
logons innererGefässhaut S.537) alseinesehr merk- 
würdige Erscheinung kennen gelernt haben, — dass eben 
diese Kanalisation auch in anderen dem Thrombus ähnlichen 
Bildungen, wie namentlich in den Faserstoff- Gerinnungen 
im Herzen bisweilen vorkomme, und dass es diese und ohne 
Zweifel nichts anderes sey, wovon jene Beobachter sprechen, 
welche derlei sogenannte Herzpolypen injicirt haben wollen. 
(Alex. Thomson, Vernois. Vergl. S. 475.) Wir haben 
dieses Poröswerden und die hieraus hervorgehende cavernöse 
Structur von derlei Vegetationen in den Herzhöhlen selbst und 
zwar namentlich in neuerer Zeit zu beobachten Gelegen- 
heit gehabt. 

Bei dieser Ansicht der Sache können wir auch die Ver- 
kleinerung, das Schrumpfen des Thrombus, wobei seine Ge- 
fässe d.i. jene Kanäle obliteriren, nicht für eine Rückbil- 
dung in dem Sinne Stilling’s ansehen. 

6. Eben so wenig haben wir je Gelegenheit gehabt, 
ein centrales durch den Pfropf (Thrombus) oder 
den obliterirten Gefässstumpf hindurch verlau- 
fendes einfaches oder an seinem Ende ver- 
zweigtes Längsgefäss zu sehen, wie solches Lo b- 
stein und Blandin anführen. Auch haben wir endlich 
nie das baumartige Hervorsprossen von Gefässen aus dem 
Gefässstumpfe gesehen, wie es Jones, Ebel u. A. beob- 
achteten. Wir glauben, dass diese Erscheinung enge mit 
der Kanalisation des Thrombus zusammenhänge, dass das 
Vorhandenseyn jener centralen Gefässe in dem Gefässstumpfe 
in nichts Anderem, als in der Persistenz von Längskanalen 
im Thrombus, wie sie auch Stilling zu mehreren Malen 
gesehen, zu begründen sey, und dass jene baumartig her- 
vorsprossenden Gefässe eben auch nichts als derlei persi- 
stente Kanäle des Thrombus seyen, die sich im Verlaufe der 
Zeit in dem verödenden Gefässstumpfe verlängern und er- 

Rokitansky Anatomie II. Bd. 40 
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weitern mögen. Sie haben, so sehr sie auch mit Überzeu- 
gung als solche angesehen werden, doch gewiss nichts mit 
wahren Gefässen gemein. 

Ob Mayer's Beobachtung zweier bogenförmiger Sei- 
tengefässe, welche die beiden Enden der Carotiden nach der 
Ligatur verbanden, hieher gehöre, ist nun mit Bestimmt- 
heit nicht zu erörtern, — es ist jedoch sehr wahrscheinlich. 

Die Entstehung von centralen Kanälen in den Gerinnun- 
gen, welche entzündete Venen obturiren, wohin auch die 
Beobachtung eines centralen durch einen alten die Aorta ab- 
dominalis obturirenden Pfropf von Barth gehört, kann auf 
demselben Kanalisationsprocesse , oder aber auch auf einem 
anderen Vorgange beruhen, wovon noch bei den Venen die 
Rede seyn wird. 


627 


IV. Abnormitäten der Venen. 


1. Bildungsmangelund Excess. 


Wir haben die vorzüglichsten hierher gehörigen Anoma- 
lien gleich anderen Bildungsfehlern, soferne sie die Stämme 
des venösen Gefässsystems betreffen, bei den Anomalien des 
Herzens erörtert. Nebstdem gilt das in dem gleichnamigen 
Capitel von den Arterien angedeutete auch von den Venen. 


2. Anomalien im Ursprunge und Verlaufe. 


Diese Anomalien als Varietäten sind bekanntlich im Ve- 
nensysteme häufig, jedoch sollen nach Meckel die Venen 
hierin nicht, wie man gewöhnlich meint, die Arterien über- 
treffen. Wir überheben uns der Aufführung derselben, indem 
wir auf die ausführlicheren anatomischen Handbücher ver- 
weisen. 

Eine hierher gehörige Anomalie verdient jedoch, wie- 
wohl von ihr noch bei den Erweiterungen der Venen die Rede 
sein wird, eine besondere Erwähnung: es ist dies eine Ana- 
stomose der epigastrischen Hautvenen mit der Umbilicalvene 
im Nabelringe, worin die Persistenz, das Offenbleiben der 
letzteren begründet ist, 


3. Krankheiten der Textur. 


Wir schicken diese auch hier andern Anomalien, nament- 
lich den Anomalien des Calibers voran, um bei diesen ver- 
ständlicher zu sein, 

403% 
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a. Entzündung. 


Die Lehre von der Entzündung der Vene(Phlebitis) 
bildet einen der allerwichtigsten Abschnitte in der Pathologie. 
Sie ist ganz und gar das Ergebniss anatomischer Forschung. 
So vollständig und abgerundet übrigens diese Lehre in un- 
seren Tagen auch scheinen mag, so bietet sie dennoch man- 
cherlei wesentliche Lücken dar, Lücken, welche von den 
Beobachtern theils unzureichenden Materiales wegen unbe- 
merkt geblieben sind, theils vorsätzlich nicht beachtet und 
umgangen, oder durch widernatürliche Auskünfte und Hypo- 
thesen ausgefüllt wurden. 

Die Entzündung der Vene ist eine sehr häufige 
Krankheit ; sie ist nicht sowohl an und für sich, als vielmehr 
ganz vorzüglich wegen der Aufnahme ihrer Produkte in die 
Blutmasse höchst wichtig. — Sie ist unter allen Bedingun- 
gen unverhältnissmässig häufiger als die Entzündung der 
Arterie. 

Ihr Sitz ist die zellige Haut der Vene und, soferne auch 
die ihr Gewebs-verwandte Ringfaserhaut der Vene einen ge- 
wissen Grad von Vascularität besitzt, auch diese; sie setzt 
ihre Produkte sowohl in das Gewebe dieser Hautschichten, 
als auch in die gefässlosen Strata der inneren Gefässhaut, 
und durch diese hindurch sofort in den Kanal der Vene. 

Sie ist häufiger eine acute, und diese ist insbesondere 
durch die Exsudation auf die innere Gefässfläche ausgezeich- 
net. Von ihr gilt das, was wir eben verhandeln wollen; von 
der chronischen wird am Schlusse die Rede sein. 

Vor Allen ist es von der grössten Wichtigkeit, zwei 
Formen der Phlebitis zu unterscheiden. 

1. Die Phlebitis, d. i. die Entzündung der 
Venenhäute ist die primäre — durch verschieden- 
artige ursächliche Momente veranlasste — Erkrankung, 
jede innerhalb des entzündeten Venenrohrs 
und noch mehr jede über dieses hinaus vorfin- 
dige Anomalie der Blutmasse, namentlich die 
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Gerinnung derselben in dem ersterenist eine 
secundäre durch das Produkt der Entzündung 
gesetzte Erscheinung. 

Diese Phlebitis ist als primitive sehrhäufig;; sie wird 
gesetzt durch die verschiedenartigste, die Vene allein oder 
zugleich mit andern Fest- und Weichgebilden als Schnitt-, 
als Stichwunde, Blosslegung und dergleichen betreffende Ver- 
letzung, durch eine nebst verschiedenen Weichtheilen auch 
die Vene betreffende Contusion, Zerrung, durch mancherlei 
mechanische oder arzneiliche Misshandlung der Venenwunde; 
sie ist, soferne sie sowohlauf derlei Veranlassungen als auch 
ohne solche zu gewissen Zeiten ungewöhnlich häufig ist, be- 
dingt durch epidemische Constitution. Oder sie ist eine se- 
cundäre, und zwar bald eine von entzündeten contiguen 
Gebilden abgeleitete, z. B. die Entzündung der Vene in der 
Nachbarschaft von Eiterherden, die Phlebitis von entzündeten 
cariösen Knochen u. dgl., bald eine metastatische, wie z. B. 
die Phlebitis im Verlaufe und Gefolge der verschiedensten 
acuten fieberhaften Krankheiten. 

‘2. Ein andermal ist die Gerinnung einer 
erkranktenBlutmasse in einem gegebenen Ve- 
nenrohre das primäre und zugleich wesentliche 
Ereigniss, und hierauf erst entwickelt sich — 
gleichsam als eine Reaction — eine Entzündung der 
Venenhäute — Phlebitis. Dieseistalsdanneine 
bedingte ‚„secundäre, ihrer Bedeutung nach 
untergeordnete Erkrankung. Diese Phlebitis ist im- 
mer die Localisation einer spontanen oder einer durch die Auf- 
nahme verschiedener inner- oder ausserhalb des Gefässsystems 
produeirter deletärer Stoffe namentlich Entzündungsprodukte 
gesetzten Erkrankung der Blutmasse; sie bildet, beson- 
ders wenn man den Process von Blutgerinnung in dem Ca- 
pillar-Gefässsysteme, die sogenannte Phlebitis capillaris mit 
einrechnet, die häufigsten sogenannten Metastasen. 

Es ist diese bisher nicht gehörig beachtete und aufge- 
fasste Unterscheidung von dem grössten praktischen Interesse, 
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soferne sie zuvörderst den Schlüssel zur Beurtheilung der 
Bedeutung einer Phlebitis im concreten Falle enthält, und so- 
dann durch sie mancherlei berichtigt wird, was in der Lehre 
von Phlebitis bisher dunkel geblieben oder auf eine wider- 
natürliche Weise erläutert worden ist. — Wir wollen diese 
letztere Phlebitis überall, wo von ihr die Rede ist, ausdrück- 
lich'die durch Blutgerinnung bedingte nennen. 

A. Die anatomischen Kennzeichen der (acuten) Phlebitie 
sind folgende: 

1) Injection, Röthung der Zellhaut der 
Vene verschiedenen Grades und verschiedener Nuangirung ; 
sehr gewöhnlich ist die Zellhaut von varicösen Gefässen durch- 
zogen und dabei blaurotb, oder diese Färbung hat durch die 
in das Gewebe der Zellhaut infiltrirten Produkte des Proces- 
ses verschiedene Modificationen erlitten. Sehr oft ist die Zell- 
haut von kleinen Extravasaten dunkelroth gesprenkelt oder 
gestriemt. | 

2) Infiltration der Zellhaut mit einer serösen, 
serös -faserstoffigen, theilweise erstarrenden , graulichen, 
grau- oder gelbröthlichen Feuchtigkeit und Wulstung der- 
selben; sehr gewöhnlich Infiltration mit einer dünnen , serösß- 
eiterigen oder eiterigen dieklichen Feuchtigkeit mit gleicher 
Wulstung, und daneben das Vorhandenseyn von mehr weni- 
ger umschriebenen Eiterherden längs dem Venenrohre. 

Hieran nimmtin einem verschiedenen, mit der Entfernung 
jedoch gemeinhin im graden Verhältnisse abnehmenden Grade 
das benachbarte Zellgewebe Theil; es ist vascularisirt, infil- 
trirt, gewulstet, die Vene darin fixirt; sehr oft finden sich 
auch hier in namhafter Entfernung von der Vene neben diffu- 
ser eiteriger Infiltration umschriebene Eiterherde vor. 

3) Die Injection, dieRöthung sowohl, als auch 
die mancherlei anderen durch Infiltration mit verschiedenar- 
tigem Produkte gesetzten Entfärbungen dringen so- 
fortin die Ringfaserhaut der Vene vor. Sieer- 
scheint vascularisirt, häufiger aber ist die Injektion ihres Ge- 
webes und dessen Injectionsröthe bereits verwischt; sie ist 
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graulich-gelblich, fahl, hie und da von Imbibition von innen 
oder von den andringenden Extravasaten in der Zellhaut her 
missfärbig und verwaschen roth, nebstbei von kleinen Extra- 
vasaten in ihrem eigenen Gewebe roth gesprenkelt; dabei ist 
sie ungewöhnlich succulent, gewulstet; bei Phlebitis mit eite- 
rigem Exsudate insbesondere deutlich eiterig , eiterig - serös 
infiltrit. 

4) Die innere Gefässhaut erscheint schmu- 
tzig-weiss, fahl, oder sie ist von imbibirtem Blut- 
roth von innen oder von hämorrhagischen Exsudationen in 
ihr Gewebe her roth-, violett-, bräunlich-, selbst 
gsrünlich-missfarbig. Sie ist gewulstet, ihre Innen- 
fläche glanzlos, matt, filzig, gerunzelt. Bei eiterigem Exsu- 
date ist sie insbesondere matt - gelblichfgefärbt, sucoulent, 
glanzlos. 

5) Neben diesen Abänderungen sind die sämmtli- 
chen Venenhäute in ihrer Textur gelockert, 
ungewöhnlich leicht zerreisslich und namen(- 
lich leicht von einander trennbar. Bisweilen sind 
die die innere Haut zusammensetzenden Schichten (sammt 
den Klappen) von der Ringfaserhaut abgelöst, ja in Form ei- 
nes Rohres abgestossen. Vor Allen findet diess Letztere bei 
sehr intensiver Phlebitis mit eiterigem Exsudate statt; — in 
solchen Fällen kann die in Röhrenform abgestossene innere 
Gefässhaut bei oberflächlicher Untersuchung um so leichter 
für eine röhrige Exsudation gehalten werden, je mehr sie von 
imbibirtem Eiter gelb und in ihrem Gewebe zerreisslich ist. 

6) Das Venenrohr erscheint erweitert, pa- 
ralysirt; sein Lumen ist gemeinhin entweder 
von einem Blutpfropfe, der bald einem recenten Coa- 
gulum gleicht, bald verschiedene Metamorphosen eingegan- 
gen ist, verstopft, oder aber es ist mit dem Pro- 
dukte des Processes, dem Exsudate, zumal 
Eiter, gefüllt. — Die Entstehung und Bedeutung der 
vorgenannten Gerinnung hängt innig mit dem eigentlichen 
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Exsudationsprocesse zusammen und wird in dem so eben 
Kolgenden ihre Erörterung finden. 

7) Exsudat. Die Exsudationen, welche in das Ge- 
webe der Venenhäute und in die anstossenden die Vene um- 
gebenden @ewebe namentlich das zellstoffige Bett derselben 
gesetzt werden, haben ihrer Masse und Artung nach grossen 
Theils in dem bereits Vorgetragenen hier und dort ihre Erör- 
terung gefunden. Von grösserer Wichtigkeit als diese, ja 
das allerwichtigste, was die Phlebitis eben zu der gefürch- 
teten gefahrvollen Krankheit macht, sind die Exsuda- 
tionen auf die innere freie Fläche der Vene, 
die Exsudationenin das Venenrohr, ihre Auf- 
nahme in die Blutmasse und diehierdurch mög- 
lich gemachte Infection der letzteren. Die Ent- 
stehung einer hierin begründeten Allgemeinkrankheit, ihre 
Intensität und Artung hängt von der Natur des Exsudates, 
nächstdem aber auch von gewissen zufälligen Umständen ab, 
— wovon so eben die Rede seyn soll. 

a. Das Exsudat kann seinen physikalischen Eigen- 
schaften sowohl als auch seiner inneren Zusammensetzung 
nach im Allgemeinen sehr mannigfach geartet seyn. Jedoch 
ist die unmittelbare anatomische Nachweisung sowohl des Ex- 
sudates an und für sich — theils seiner ursprünglich unbe- 
trächtlichen Menge, theils seiner Aufnahme in die Blutmasse 
wegen — als auch, und zwar um so mehr die Nachweisung 
seiner ursprünglichen besondern Qualität öfters sehr schwie- 
rig, Ja unmöglich. Wir bemerken im Besondern: 

Das sogenannte plastische — einer Gewebsum- 
staltung fähige — Exsudat ist sehr selten ineiner hinläug- 
lich erheblichen Menge als eine flockige weiche oder consi- 
stentere hautarlige Gerinnung auf der Innenfläche des Ge- 
fässes oder anhängend an dem das Gefäss ausfüllenden Blut- 
pfropfe vorfindig. Der ursprüngliche Gehalt desselben an mit- 
exsudirtem Serum ist niemal erweislich, es ist sammt dem 
grössten Theile des gerinnfähigen Antheils im Moment seiner 
Ausschwitzung in das Blut aufgenommen worden, 
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Das eiterige und jauchige Exsudat, ein sehr 
häufiges Produkt der Phlebitis, wird in der Regel in so reich- 
licher Menge ergossen, dass es auch in dem Falle, wo eine 
Blutgerinnung im Gefässrohre entstanden ist, leicht erkennbar 
ist. Sehr gewöhnlich hat es das Blut aus der Vene gänzlich 
verdrängt, und diese ist von reinem Eiter oder Jauche, dem 
Produkte des Exsudationsprocesses, gefüllt. Nebstdem finden 
sich hier unter der innern Gefässhaut Ergüsse von einem faser- 
stoffigen, eiterigen Produkte in Form von Inseln oder in 
grösseren Strecken, sofort diffuse, eiterige, jauchige Infiltra- 
tionen der Venenhäute mit Entfärbung derselben, Lockerung, 
Zerreisslichkeit hohen Grades, Ablösung der dieinnere Gefäss- 
haut zusammensetzenden Schichten in Form eines, wie oben 
bemerkt, leicht für eine röhrige Exsudation zu haltenden 
schlaffen, zerreisslichen, zerfallenden, schmelzenden Schlau- 
ches vor. 

Ob hämorrhagische Exsudate, ob Exsudate 
tuberculösen Charakters vorkommen? In manchen 
Fällen beobachtet man allerdings rothe, braunrothe, violett- 
rothe, chocoladebraune Färbungen des Exsudates auf der 
Innenfläche des Gefässes neben hämorrhagischer Suffusion 
der Venenhäute und hämorrhagischen Exsudatherden in der 
Umgebung der Vene. 

Ein tuberculisirendes, ja selbst ein durch seinen Habitus 
der tuberculölen Natur bloss verdächtiges Exsudat haben wir 
auf der Innenfläche der Vene nie beobachtet. (S. weiter unten 
bei den Afterbildungen Tuberculose. ) 

b. Mit der Setzung eines Exsudates auf die Innenfläche 
des Venenrohrs und seiner Aufnahme in die Blutmasse im in- 
nigsten Zusammenhange steht die Gerinnung des Blu- 
tesin dem entzündeten Gefässe, die Entste- 
hung eines Blutpfropfes — eine Erscheinung von 
dem grössten vielseitigen Interesse. Sie ist durch den Con- 
tact der Blutmasse mit dem Entzündungsprodukte gegeben, 
und hat bereits bei den Krankheiten des Blutes ihre Erörte- 
rung im Allgemeinen gefunden, — woraus wirdenn hier bloss 
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dasjenige, was für die Lehre von Phlebitis unumgänglich 
nöthig ist, entnehmen wollen. 

Nur höchst selten — wenigstens nach Leichensectionen 
-— kömmt eine Phlebitis ohne gleichzeitige Gerinnung der 
Blutsäule in dem entzündeten Venenrohre vor. 

Ganz gewöhnlich ist die entzündete Vene von einem nach 
Umständen einfachen oder verzweigten cylindrischen Blut- 
pfropfe ausgefüllt, welcher beiderseits conisch endet. 

Bei Eiter-exsudirender Phlebitis insbesondere ist die Ge- 
rinnung entweder in der eben genannten Form vorhanden, 
oder sie ist zerfallen und in Form von lockeren zerreiblichen 
Trümmern dem eiterigen Produkte beigemischt, oder aber end- 
lich es ist keine Spur von ihr da, die Vene ist völlig von dem 
in grosser Menge exsudirten reinen Eiter erfüllt. 

8) Noch weitere Nachweise des phlebitischen Processes 
an und für sich sowohl als auch der besondern Artung seiner 
Produkte, und zwar Nachweise von der allergrössten Wich-- 
tigkeit geben endlich jene mannigfachen Folgezustände ab, 
die wir im Nachstehenden mit Hinweisung auf das bei den 
Krankheiten des Blutes Verhandelte kürzlich andeuten wollen. 

a. Die nächste Folge des phlebitischen Processes ist die 
durch Aufnahme seiner Produkte in die Blutmasse gesetzte 
Erkrankung dieser letzteren, sie ist die Basis, die 
Bedingung fernerer Folgeerscheinungen. Sie ist im Allge- 
meinen je nach der Beschaffenheit des Produktes eine Dege- 
neration der Blutmischung zur sogenannten phlogistischen 
(Haemitis, Hyperinosis) oder zur Pyämie. 

Aus dieser gehen hervor: 

b. Die Processe von Stase und Blutgerin- 
nung in den verschiedensten Abschnitten des 
Capillargefässsystems (lobulaire Processe,, Depots, 
Metastase, Phlebitis capillaris) mit den verschiedenen Meta- 
morphosenjener Gerinnung;, d.i. Schrumpfen zu einem fibroiden 
Callus mit Verödung der Gewebe, oder eiterige, jJauchige 
Schmelzung mit gleichnamiger Destruction, Necrose der Ge- 
webe; die Processe von Gerinnung in grösseren 
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zumal venösen Gefässen, und endlich im Herzen 
selbst unter der Form der verschiedenen Vegetationen. 

c. Die verwandten Processe von Stase und 
Exsudation in die Parenchyme sowohl, als 
auch auf häutige, seröse und schleimhäutige 
Oberflächen mit der besonders auf Schleimhäuten sicht- 
lichen Schmelzung des Substrates, mit Vereiterung, Necrose 
der Gewebe. 

Die allgemeine Infection der Blutmasse durch das Pro- 
dukt der Phlebitis sammt den hievon abhängigen weiteren Er- 
scheinungen kömmt jedoch allerdings bisweilen nicht zu 
Stande, und diess sucht man sich nach dem Vorgange Cru- 
veilhiers durch die sogenannte Sequestration der 
Vene zu erklären: es soll nämlich durch eine an den Gren- 
zen der Entzündung und Exsudation in die Vene entstehende 
Coagulation des Blutes das Produkt des Entzündungspro- 
vesses, namentlich Eiter abgesperrt, und dadurch dessen Auf- 
nahme in die Blutmasse verhindert werden. 

Wir hegen nach vielfältiger Erfahrung über die beiden 
hier in einander greifenden Fragen, d. i. den Grund des Nicht- 
zustandekommens einer allgemeinen Infection überhaupt und 
die Bedeutung: der sogenannten Sequestration als Mittels 
hiezu insbesondere die nachstehenden Ansichten: 

Das Nichtzustandekommen einer allgemeinen Infection 
der Blutmasse bei Phlebitis ist Beobachtungen an Lebenden 
zu Folge häufig, nach Beobachtungen an der Leiche dagegen, 
wo man es in der Regel mit Eiter exsudirender Phlebitis zu 
thun hat, selten. | 

Es muss in den letzteren Fällen somit das Exsudat in 
die Blutmasse aufgenommen und mit dieser von der Stelle 
seiner Bildung fortgeführt werden. 

Warum überhaupt eine allgemeine Infection auf diese 
Weise nicht zu Stande kömmt, das liegt unserem Dafürhalten 
nach in deran Ort und Stelle der Exsudation Statt findenden 
Gerinnung des Blutes, und zwar in einer durch die Aufnahme 
des Entzündungsproduktes bedingten so raschen Coagulation 
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der Blutsäule oder einer Schichte derselben, dass eine Wei- 
terführung des eben gesetzten sowohl, als des noch nach- 
träglich exsudirenden Produktes verhindert ist. 


Soferne jedoch diese Gerinnung in den gewöhnlichen 
(weit zahlreicheren) Fällen nicht alsbald zu Stande kömmt, 
sondern ihre Entstehung vielmehr, wie namentlich die häufige 
Entwickelung von Gerinnungen in einem von der Infections- 
stelle der Blutmasse entfernten Abschnitte des Gefässsystems 
lehret, einer gewissen Zeit wechselseitigen Contactes des 
heterogenen Stoffes mit dem Blute bedarf, so ist erklärlich, 
warum in den gewöhnlichen Fällen ein Theil des Exsudates 
weiter geführt wird und sofort eben eine Infection der Ge- 
sammt-Blutmasse zu Stande kömmt, — es geschieht diess, 
bevor sich die Gerinnung in dem Gefässe ausgebildet hat. 


Ein sequestrirender Blutpfropf muss von die- 
ser die entzündete Vene ausfüllenden ursprünglichen 
durch die Aufnahme des Exsudates in den Blut- 
strom veranlassten Gerinnung unterschieden 
werden. 


Die Thatsache ist richtig, dass sich bei jeder Phlebitis 
eine über die am Gefässe und an der dasselbe ausfüllenden 
Gerinnung nachweisbaren Grenzen des Entzündungsherdes 
weiter hinausreichende Coagulation des Blutes vorfinde. Um 
nun die Bedeutung dieser Coagulation, namentlich als se - 
questrirender zu eruiren, ist es nöthig, über die Bedin- 
gung ihrer Entstehung klar zu werden. 


Die Coagulation über und unter der entzündeten Vene 
nnd der sie ausfüllenden ursprünglichen Gerinnung kömmt auf 
eine einfache Weise zu Stande. Unterhalb der entzündeten 
Vene (an der Peripherie) coagulirt das Blut in allen den 
Ästen und Zweigen, in denen es durch die obturirende Ge- 
rinnung in jener zurückgehalten wird; oberhalb (gegen das 
Centrum) stockt das Blut bis an den nächsten in das erkrankte 
Venenrohr einmündenden an Caliber einigermassen beträcht- 


lichen Venenast, Die Coagulation ist somit durch die ur- 
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sprüngliche das entzündete Venenrohr obturirende &Gerin- 
nung bedingt und ist im Wesentlichen Thrombus-Bildung. 

Soferne sich die Sache also verhält, d. i. so ferne die 
sequestrirende Coagulation nur nach Bildung der ursprüng- 
lichen @erinnung zu Stande kömmt, so kann bezüglich ihrer 
Bedeutung zuvörderst zweierlei Statt finden. 

a. Es hat, wie gewöhnlich (vgl. oben), schon vor Ent- 
wickelung der ursprünglichen durch Aufnahme des Exsudates 
gesetzten Gerinnung, also noch desto länger vor Entstehung 
der sequestrirenden eine allgemeine Infection Statt gefunden. 

b. Die ursprüngliche Gerinnung ist rasch nach Setzung 
des Exsudats entstanden, und sie hat an und für sich, indem 
sie das Gefässrohr ganz ausfüllt und die ganze Exsudation 
in sich aufgenommen hat, die allgemeine Infection verhindert. 
— Es ist in beiden Fällen vor der Hand kein Nutzen des 
sequestrirenden Blutpfropfes ersichtlich. 

Nun ergibt sich aber weiters bezüglich einer in Folge 
der Metamorphose der ursprünglichen Gerinnung noch spä- 
ter möglichen Infection Folgendes: 

1. Hat die Phlebitis ein sogenanntes plastisches Exsu- 
dat gesetzt, war sie eine, die in Zertheilung oder Oblitera- 
tion (siehe unten die Ausgänge) endet, so war in keinem der 
eben aufgestellten Fälle a. und b. der sequestrirende Blut- 
pfropf von ersichtlichem Nutzen. 

2. Hat die Phlebitis ein eiteriges, jauchiges Exsudat ge- 
setzt, so hat 

a. entweder eine allgemeine Infection schon vor Entwicke- 
lung: der ursprünglichen Gerinnung, diese mag das er- 
krankte Venenrohr seiner ganzen Länge nach ausfüllen 
oder bei grosser Menge von exsudirtem Eiter bloss an 
den Grenzen der Eiteransammlung in der Vene zu Stande 
gekommen seyn, Statt gefunden, — der sequestrirende 

Blutpfropf kann hier die Pyämie nicht mehr hindern, um 

so weniger, als er im Verlaufe der Pyämie entstanden, bei 

längerer Andauer der Krankheit selbst einer eiterigen 

Schmelzung unterliegt; 
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b. oder aber es ist durch den Contact mit dem Eiter die ur- 
sprüngliche Gerinnung rasch zu Stande gekommen. Es 
ist hierdurch zwar für den Moment die allgemeine In- 
fection unmöglich, allein soferne diese Gerinnung einer 
mehr weniger raschen eiterigen Schmelzung unterliegt, 
so tritt hier die Möglichkeit einer Infection der Blut- 
masse durch Beimischung der zerfallenen Gerinnung 
zu einem zweiten Male ein. Diese ist es nun, die durch 
eine mittlerweile entstandene Coagulation eines bis da- 
hin unversehrt gebliebenen Blutes dauernd hintan ge- 
halten werden kann. Nur unter diesen Umständen leistet 
die an den Grenzen der entzündeten Vene zu Stande ge- 
kommene Coagulation wesentlichen Nutzen, d.i. nur der 
aus der Metamorphose einer durch Auf- 
nahme von an Ort und Stelle producirtem 
eiterigen Exsudate gesetzten Gerinnung 
in der Vene hervorgehende Eiter kann im 
eigentlichen Sinne sequestrirt werden. 
Ausser den bisher erörterten Kennzeichen und Folge- 
zuständen der Phlebitis sind an begleitenden und con-: 
seceutiven Erscheinungen noch zu bemerken: An- 
häufung von Blut in den Venengeflechten unterhalb des ent- 
zündeten Venenrohres bis in die Capillarität hin, eyanotische 
Färbung, Oedem im Bereiche jenes Abschnittes des Gefäss- 
systems — als Folgen der Obturation der entzündeten Vene; 
ferner Entzündungen des Zellgewebes mit serös-faserstofli- 
gen, serös-eiterigen, hämorrhagischen Exsudaten — als Aus- 
breitung des Entzündungsprocesses in der Zellscheide der 
Vene; sofort Entzündung der allgemeinen Decken in Form 
erysipelatöser Röthung, welche die Entzündung subeutaner 
Venen gleich anfangs in Form von gerötheten Streifen längs 
dem Verlaufe jener Venen begleitet; endlich als Ausgang 
einer durch ausgebreitete Obturation der entzündeten Venen 
veranlassten Stase in der Capillarität, brandige Jauchung — 
feuchter Brand. 

Die Ausgänge der Phlebitis sind jene in Zerthei- 
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lung, in chron. Entzündung mit endlicher bleibender Verdi- 
ckung, Verwachsung der Vene mit anstossenden @ebilden und 
Erweiterung, in bleibende Obliteration, inVereiterung derVene. 

1. Der Ausgangin Zertheilung, Genesung ist 
bei leichten Fällen von Phlebitis nicht selten, selbst wenn eine 
allgemeine Infection Statt gehabt hatte, — gleich der Endo- 
carditis, die, abgesehen von den localen Residuen, sehr häufig 
ungeachtet der Statt gehabten allgemeinen Infection diesen 
Ausgang nimmt. Die die entzündete Vene obturirende Gerin- 
nung wird allmälig in einem fein vertheilten Zustande in die 
Blutmasse aufgenommen, darin gleich dem ursprünglich auf- 
genommenen exsudirten Stoffe subigirt und die erkrankte Vene 
dadurch wieder frei. 

2. Bisweilen bleibt ein Zustand von chron. Vas- 
eularisation der Venenhäute, Wulstung, bis- 
weilen mit rostbrauner, schiefergrauer Färbung, mit Paralyse 
und Erweiterung der Vene zurück, welcher sehr gewöhnlich 
acute Recrudescenzen bildet. Diess findet insbesondere häufig 
an den Venen der unteren Gliedmassen Statt. Er führt endlich 
zur Hypertrophie der Venenhäute durch das fortan in ihrem 
Gewebe sich anhäufende Exsudat, zu Rigescenz derselben, 
bleibender Erweiterung und mittelst Sclerose des umgeben- 
den Zellgewebes zu bleibender Fixirung der Vene und Ver- 
wachsung mit Nachbargebilden, z.B. Aponeurosen, Muskel- 
scheiden, den allgemeinen Decken, der Beinhautu. 8. w. Diess 
disponirt seinerseits weiter durch die Verlangsamung des 
Blutstroms zur Anbildung neuer Schichten innerer Gefässhaut 
aus dem Blute. 

3. Der Ausgang in Obliteration kömmt mittelst 
der die entzündete Vene obturirenden Gerinnung zu Stande: 
die durch die Aufnahme eines sogenannten plastischen (einer 
Gewebsumstaltung; fähigen) Exsudates veranlasste Gerinnung 
geht mit allmäliger Entfärbung, die Umwandlung zu einem 
weisslichen, sehr gewöhnlich von rostbraunem (rostgelben) 
oder schwarzen Farbestoff durchzogenen fibroiden Strange 
ein, wobei sie zugleich auf sich selbst zusammenschrumpft. 
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Dieser Strang hängt an der Wand der Vene ringsum oder 
bioss an einzelnen Stellen von verschiedener Ausdehnung 
mittelst eines zellstoffigen Gebildes an, zu dem sich ein An- 
theil des Exsudates auf der Innenfläche der Vene umstaltet 
hat. Folgt nun die Venenwand im ersten Falle dem Schrum- 
pfen jener Gerinnung' fortan ringsum, so bleibt sie undurch- 
gängig und verödet endlich — vollständige Oblitera- 
tion. Folgt dagegen die Venenwand im andern Falle bei bloss 
stellenweiser Adhäsion der Gerinnung nicht dem Schrum- 
pfen dieser letztern, oder bricht sich selbst bei totaler Adhä- 
sion der Gerinnung ringsum das Blut einen Weg in die ob- 
turirte Vene, so wird das die schrumpfende Gerinnung an die 
Venenwand löthende Gebilde zu Fäden und Platten gezerrt, 
die allmählig eine Bekleidung von innerer Gefässhaut neuer 
Bildung aus dem Blute bekommen, unddie Veneist unvoll- 
ständig obliterirt, wobei sie sich folgender Massen 
darstellt: 

In der Vene steckt ein fibroider rundlicher Strang, an- 
gelehnt und angelöthet an einem Theile der Venenwand, so 
dass ein anderer Theil der Vene frei und durchgängig ist; 

Oder es verhält sich jener fibroide Strang auf dieselbe 
Weise, aber von dem freien Abschnitte der Venenwand treten 
fädige Brücken oder häutige hieund da durchlöcherte Scheide- 
wände — jene gezerrten Adhäsionen — anihn hin, und das Lu- 
men der Vene ist in mehrere bald gerade bald schräg verlau- 
fende Kanäle, Fächer (Loculamente) zerfällt; 

Oder es steckt der fibroide Strang hie und da in verschie- 
denen Strecken in der Achse des Venenrohrs und es treten 
jene Adhäsionen von der Venenwand ringsum in der verschie- 
densten Aufeinanderfolge an ihn hin. 

Dabei ist die Vene in ihren Häuten verdickt, in einem 
sclerosirten Zellstoffbette mehr oder weniger fixirt,der freie An- 
theil ihrer Wand wird erweitert und verlängert, so dass die 
Vene darmähnliche Windungen an dem widerstrebenden fibroi- 
den Strange beschreibt, oder, wenn dieser die Stellen seiner 
Anlöthung wechselt, sich um ihn wieum eine Achse aufdreht, 
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aufringelt. Dieses Verhalten der Vene gibt eine besondere 
Form von Varicosität. Zugleich bietet die Vene in ihrem Lu- 
men einigermassen die Structur derSinus der har- 
ten Hirnhaut, zumal des Sinus long. sup. dar. 

Der fibroide Strang in der Vene kann im Verlaufe der 
Zeit verknöchern — was eine Form der centralen Verknöche- 
rung darstellt. 

Man hat diesen Zustand besonders an den Hautvenen 
der unteren Gliedmassen, an dem Stamme und der Verästelung 
der V. saphena zu beobachten Gelegenheit. Wir haben ihn 
einmal neben den Produkten intensiver Bauchfellentzündungen 
an dem ganzen Systeme der @ekrösvenen gesehen, — ein Fall, 
den wir seiner Seltenheit wegen hier kurz berühren wollen. 

Die Leiche eines 13 J. alten Mädchens zeigte nebst Ab- 
magerung höchsten Grades und fahler Färbung der allgemei- 
nen Decken Folgendes. Der Unterleib war ausgedehnt, derb, 
bretartig anzufühlen; die weisse Bauchlinie bot beim Durch- 
schneiden die Resistenz und das Ansehen einer 1'/, Linie 
dicken Knorpelschichte dar; eben so verhielt sich die apo- 
neurotische Bauchwand überhaupt. Das Peritonäum der 
Bauchwand war von einer 7 Linie dicken, blass schiefer- 
grauen, knorpelartig derben Pseudomembran überkleidet, die 
von da an den Darmkanal und die epigastrischen Eingeweide 
hintrat, diese überzog und in ihrem Cavum etwas 
gelblich weisse eiterartige Flüssigkeit enthielt. Die Vena 
meseraica sammt ihrer Verzweigung war zumal von einer 
Seite her callös verdiekt und ihr Kanal theils durch zahlreiche 
brückenartige hie und da durchlöcherte und anihren Rändern 
zerrissen aussehende Scheidewände getheilt, theils durch lose 
gewordene derlei Bildungen beengt. Die Pfortader war in ih- 
ren Wandungen gleichförmig verdickt. Der D. hepaticus, der 
D. cysticus und der D. choledochus in ihren Häuten gewul- 
stet, ihre Schleimhaut mit zahlreichen, grossentheils verjauch- 
ten, zottigen Wucherungen besetzt; ihr Kanal enthielt ein 
Jauchiges bräunliches Fluidum. Ein ähnliches dunkler gefärb- 
tes Contentum führte auch der Magen und der Darmkanal. — 

Rokitansky Anatomie 1. Bd. 41 
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Die Kranke hatte nebst dem allgemeinen Siechthum an choco- 
ladebraunen Entleerungen nach oben und unten und zwischen- 
durch auch an hellrothem rein blutigen Erbrechen gelitten, — 
Blutung der Gallenwege. 

In obliterirten Venen finden sich überdiess bisweilen 
käsige, oder einen Kalkbrei, eine mörtelartige Concretion 
darstellende Massen; sie sind zerfallene Reste der das Ge- 
fäss obturirenden Gerinnung, auch wohl eingedickter Ei- 
ter u. 8. w. 

4. Der Ausgang in Eiterung, und zwar in eine 
dem bisherigen (acuten) Verlaufe der Krankheit entspre- 
chende acute eiterige Schmelzung und Necrose der Venen- 
häute ist im Ganzen ziemlich selten. Die erweiterte Vene ist 
mit einer grossen Menge eiterigen mit Blut untermischten Ex- 
sudates gefüllt, ihre sämmtlichen Häute sind neben schmutziger 
Imbibitionsröthe eitrig infiltrirt,ungemein leicht, zunderähnlich 
zerreisslich, die innern Gefässhäute in Form eines zerfallen- 
den Schlauches von der Zellhaut losgestossen, das umge- 
bende Zellgewebe längs der Veneistin Vereiterung, Bisweilen 
findet dieser Process an einzelnen Stellen Statt, so dass nach 
Schmelzung der Venenwand hie und da umschriebene Eiter- 
herde im umgebenden Zellgewebe daraus hervorgehen. Es 
kömmt eine solche acute Vereiterung der Vene meist nur mit 
einer zu den höchsten Intensitätsgraden entwickelten Pyämie 
vor. — Häufiger ist eine protrahirte Eiterung in sequestrirten 
ursprünglich an chron. Entzündung leidenden varicösen Venen, 
wovon im Verfolge die Rede seyn wird. — Den Ausgang 
in brandige Verjauchung nimmt öfter die durch Blut- 
gerinnung bedingte Phlebitis. 

Es ist dem Gesagten zufolge, in Anbetracht sowohl des 
Exsudates als auch der beiden letzteren Ausgänge die bisher 
abgehandelte Phlebitis bald eine sogenannte adhäsive, bald 
eine suppuralive. 

B. Die durch Blutgerinnung bedingte Phle- 
bitis ist von derbisher abgehandelten acuten Phlebitis, wie 
bereits angedeutet, dadurch unterschieden, dass die Coagu- 
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lation im Venenrohre die primitive Erscheinung ist, zu der 
sich als secundäre erst eine Entzündung; der Venenhäute — 
die Phlebitis — hinzugesellt. Es ist demnach die Gerinnung 
hier nichtdurch das Produkt der Entzündung der Venenhäute, 
d. i. die Aufnahme des auf die Innenfläche der Vene ergos- 
senen Exsudates in den Blutstrom an Ort und Stelle veran- 
lasst, sondern sie ist die Folge einer spontanen oder einer 
durch Aufnahme verschiedener innerhalb des Gefässsystems 
oder ausserhalb desselben gebildeter Produkte von Stase und 
Entzündung gesetzten Erkrankung der Blutmasse, welche 
an verschiedenen Stellen, im zweiten Falle in den verschie- 
densten Entfernungen von dem Infectionsherde, denjenigen 
Grad erreicht, dass die Blutsäule mehr oder weniger rasch, 
mit mehr oder weniger vollständiger Abscheidung des Faser- 
stoffes gerinnt. Ist die Gerinnung gegeben, so entwickelt 
sich, wenn auch vielleicht nicht in allen Fällen, und wenn 
auch nicht immer binnen kurzer Frist, so doch gewöhnlich 
hald eine eigentliche Entzündung der Venenhäute. 

Die Existeuz dieses also gestalteten Processes weist 
einerseits das unzweifelhafte Vorkommen von Gerinnung des 
Blutes in den verschiedensten Abschnitten des Gefässsystems 
vom Centrum an bis in die Capillarität ohne Spur einer Ent- 
zündung des Gefässes an Ort und Stelle, sodann aber der Um- 
stand nach, dass, wenn eine Entzündung des Gefässes vor- 
handen ist, diese sehr oft ihrem Intensitätsgrade und Stadium 
nach nicht die Annahme erlaubt, sie selbst habe durch Exsu- 
datsetzung auf die Innenfläche des Gefässes die vorhandene 
Gerinnung veranlasst. 

Die Kennzeichen dieser Phlebitis sind im All- 
gemeinen die der im Vorigen abgehandelten Venenentzün- 
dung, jedoch ist es von der grössten Wichtigkeit, im Beson- 
deren zu bemerken: 

1. Sehr gewöhnlich steht die eigentliche Entzündung 
der Venenhäute im Beginne bezüglich ihres der Natur und 
Metamorphose der Blutgerinnung nach zu erwartenden Inten- 
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sitätsgrades indem oben gedachten Missverhältnisse: sie zeigt 
nur einen geringen Grad, und namentlich ist die innere Ge- 
fässhaut nicht in jenem Zustande, der auf eine bereits statt- 
gehabte Exsudation in ihr Gewebe und durch sie hindurch 
auf die innere Fläche des Gefässes hinweist. Diess ist um 80 
auffälliger, je gewöhnlicher es in Übereinstimmung mit den 
eben zu erörternden Thatsachen eine eiterige Exsudation ist, 
welche der Process in seinem weiteren Verlaufe setzt. 

2. Gewöhnlich ist es eine wie immer zu Stande gekom- 
mene Pyämie, welche die Gerinnung des Blutes in Gefässen 
von ansehnlicherem Caliber veranlasst. Demgemäss geht die 
Gerinnung gemeinhin eine eiterige Metamorphose, die Schmel- 
zung zu einem mehr oder weniger organisirten Eiter, zu 
Jauche ein. Die Vene enthält endlich je nach Umständen ein 
chocoladebraunes, grauröthliches oder hefengelbes, hie nnd 
da mit schmelzenden Trümmern des Blutpfropfes untermisch- 
tes eiteriges, ein schmutzig-braunes, braun-grünliches, übel- 
riechendes jauchiges Fluidum, selbst eine höchst missfärbige 
stinkende Brandjauche (Phlebitis septica). — Das Con- 
tentum ist hier (vgl. S.633) nicht Produkt der entzündeten 
Venenwand, sondern es ist aus der Metamorphose der Ge- 
rinnung hervorgegangen. 

3. In Folge dieser Metamorphose, d. i. des Contactes der 
innern Gefässhaut mit dem deletären Stoffe und seiner Imbibi- 
tion entwickelt sich nun die Entzündung der Venenhäute 
rasch zu einem höhern Grade, sie setzt entsprechende eite- 
rige und jauchige Exsudate, die zu dem oben gedachten In- 
halte der Vene hinzutreten. 

4. Die Erkrankung der gesammten Blutmasse ist im ho- 
hen Grade als bedingende vorhanden, die aus ihr hervorge- 
henden sogenannten metastatischen Processe sind der Anzahl 
und Intensität nach ausgezeichnet. 

5. Eine sequestrirende Coagulation kann bei diesem Pro- 
cesse einleuchtender Weise nichts nützen. 

Bezüglich der Ausgänge dieser Phlebitis er- 
gibt sich: 
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1. Der gewöhnliche Ausgang ist, wenn die Allgemein- 
krankheit nieht früher tödtet, eine im Verfolge des oben (un- 
ter 2.) erörterten Processes eine acute ulceröse 
Schmelzung, eine brandige Verjauchung der 
Vene. 

2. Sehr selten wird, eben auch im Einklange mit dem 
an dem angeführten Orte Gesagten, der Ausgangin blei- 
bende Obturation, invollständigeoderunvoll- 
ständige Obliteration seyn. Ist die vorhandene Ent- 
zündung der Venenhäute dahin gediehen, dass sie ein pla- 
stisches Exsudat auf die Ianenfläche setzte, so wird die Ad- 
häsion des obturirenden Blutpfropfes durch dieses vermittelt 
seyn, im andern Falle wird sie durch unmittelbare Verwach- 
sung der innern Gefässhaut mit dem Blutpfropfe zu Stande 
kommen. 

Zu dieser Phlebitis gehören nun auch diejenigen Pro- 
cesse in dem capillaren Gefässsysteme der verschiedensten 
Gewebe, welche man gemeinhin lobuläreProcesse, Metastasen, 
mit denFranzosen Phlebitis eapillarisnennt. Sie sind 
in der That im Wesentlichen derselbe Vorgang, den wir eben 
im Vorigen als durch Blutgerinnung: bedingte Phlebitis erör- 
terten, — wir wollen mit Hinweisung auf das bereits Verhan- 
delte noch im Verfolge bei der Betrachtung der Krankheiten 
derfeinen Gefässe und des eigentlichen Capillar-Gefässsystems 
ihrer erwähnen. 

Nachdem wir die zwei Formen der acuten Phlebitis A. und 
B. neben einander gestellt, und eine jede möglichst genau 
geschildert haben, glauben wir uns eines besonderen Entwurfs 
einer differentiellen Diagnose beider überheben zu dürfen. 
Dafür scheint es uns nöthig folgendes zu erörtern. 

Die Eintheilung der Phlebitis in eine adhäsive und 
eine suppurative ist bekannt, sie ist völlig gang und 
gäbe geworden. Es kann jede der von uns aufgestellten zwei 
Formen sowohl das eine als dasandere seyn. Es muss jedoch 
hier ausdrücklich der Irrthum berichtigt werden, den die Fran- 
zosen begehen, wenn sie die im Centrum einer Gerinnung 
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vorhandene eiterige Masse für das Produkt der entzündeten 
Venenhäute halten, wie aber der Eiter von aussen in die 
Mitte der Gerinnung gelange, sich nicht oder mit Cruveil- 
hier auf eine höchst naturwidrige Weise durch Capillarität 
der Gerinnung erklären können. Wir wissen, dass die Meta- 
morphose der Blutgerionung nach mehrfachen höchst wichti- 
gen Analogien in den gewöhnlichen Fällen von deren centra- 
lem Kerne ausgeht, und dass die in der Mitte des die Vene 
obturirenden Blutpfropfes vorfindige eiterige Materie keines- 
wegs für das Produkt der entzündeten Venenhäute zu hal- 
ten sei. 

C. Die chronische Phlebitis ist, wie 8.639 ge- 
lehrt worden, bisweilen ein Überbleibsel der acuten; ausser- 
dem kommt sie aber auch selbstständig vor. 

Sie besteht als letztere in Entzündung der Zellhaut 
chronischen Verlaufes, und setzt ihre Produkte in das Ge- 
webe dieser und die anstossenden Lagen der Ringfaserhaut. 

Es nimmt hieran einleuchtender Weise auch das zell- 
stoffige Bett der Vene Theil. Ihre anatomischen Kennzeichen 
sind die der chronischen Entzündung des Zellgewebes. 

Sie setzt Erweiterung, Varicosität der Vene, Verdickung 
derselben zunächst durch die Massenzunahme und Sclerose 
der Zellhaut der Vene und sodann mittelbar durch die aus dem 
verlangsamten Blutstrome sich anbildenden neuen Schichten 
innerer Gefässhaut, Fixirung der Venein ihrem Zellstoffbette, 
Rigescenz der Venenhäute, Klaffen des Lumens beim Ein- 
schneiden — arterien-ähnlichen Habitus der Vene. 

Sie hat grosse Neigung auf geringfügige Veranlassung 
zur acuten Phlebitis zu werden. 

Ihre Ursachen sind vor Allen andauernde Überfüllung 
und Erweiterung der Vene in Folge von Verlangsamung des 
Blutstromes, nebstdem entsteht sie sehr oft per contiguum 
von entzündeten benachbarten Gebilden, namentlich entzün- 
detem Zellgewebe her. Sie kommt hiemit im Einklange vor- 
züglich oft an varicösen Venen, an den Venen der unteren 
Gliedmassen vor und ist hier bezüglich der letzterwähnten 
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Entstehungsweise sehr oft vom subcutanen Zellgewebe her 
entstanden, welches im Gefolge von habituellen Eczema, an 
chronischer Entzündung leidet. 

Die Richtung, in welcher sich die Phlebitis von ihrer 
Ursprungsstelle ausbreitet, ist zunächst im Beginne allerdings 
gewöhnlich die dem Blutstrom folgende nach dem Herzen hin, 
es gibt jedoch hievon nicht selten Ausnahmen, indem sich die 
Entzündung, wenigstens im Verfolge, eben so weit Ja vor- 
wiegeend nach der Peripherie hin ausbreitet. 

Wir haben nun noch die Phlebitis in einigen besonderen 
Abschnitten des Venensystems zu betrachten. 

1. Die Entzündung der Sinus der harten 
Hirnhaut. Sie entsteht nach Verletzungen des Schedels, 
in Folge der Erschütterung der harten Hirnhaut im Bereiche 
des Sinus, oder in Folge directer Verletzung des letzteren 
durch Knochentrümmer und dg]l. Häufiger beobachtet man 
sie als abgeleitete von Entzündung der harten Hirnhaut in 
der Nähe eines Sinus, von Entzündung und Vereiterung des 
Knochens; von letzterem gibt die Entzündung des Sinus sig- 
moideus von Caries der Felsenpyramide ein ziemlich häufiges 
Beispiel, sie breitet sich gemeinhin rasch auf die Vena jugu- 
laris int. aus. In seltenen Fällen ist sie eine durch Blutge- 
rinnung Bedingte (Metastase). Unter allen diesen Bedingun- 
gen ist sie fast immer eine Phlebitis mit purulentem Exsudate, 
und daher ist nicht selten eine beginnende Verjauchung der 
Wände des Sinus vorfindig. — Wir haben nebst andern zu 
wiederholten Malen auch die Entzündung des Sinus caver- 
nosus, ausgebreitet mittelst der Ophthalmica sup. aufdie Vena 
facıalis anterior mit rothlaufiger Entzündung der Gesichtsh aut 
beobachtet. 

Bei Entzündung des Sinus longitudinalis sind die in 
ihn einmündenden Venenstämme an der Convexität der He- 
misphären obturirt. 

2.DieseletztgenanntenGefässe werden bisweilen 
in Folge einer spontanen oder einer durch Eiteraufnahme ge- 
setzten Erkrankung der Blutmasse der Sitz von Blutgerinnung 
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und einer durch diese veranlassten Phlebitis. Dieser so wie 
der Entzündung der Sinus gesellt sich oft Meningitis bei. 

3. Entzündung des Pfortaderstammes und 
seiner Verästelung in der Leber. Die Entzün- 
dung der Pfortaderäste innerhalb der Leber, 
und zwar einein Obliteration endigende, ad- 
häsive Entzündung derselben ist dem eben zu Er- 
örternden zufolge durchaus nicht gar selten. Man findet näm- 
lich ziemlich oft innerhalb der Leber an verschiedenen Stellen 
Anhäufungen eines schwieligen (cellulo-fibrösen) Gewebes von 
verschiedener Ausbreitung, von meist unregelmässiger, ver- 
ästigter Form, welche, wie eine genauere Untersuchung er- 
weist, auf einem obliterirten Pfortaderaste aufsitzen. Bis- 
weilen findet sich in diesem ein gelber, käsiger, wohl auch 
verkreidender, mörtelartig eingedickter Pfropf, ein Rest der 
die entzündete Vene obturirenden Faserstoffgerinnung. Bei 
einigermassen ansehnlicher Grösse und Anzahl, zumal aber 
bei einer peripherischen Lagerung dieser Callositäten acqui- 
rirt die Leber eine auffällige Missgestalt in der Form von 
Lappung. In Folge der Obliteration eines Pfortaderastes ver- 
ödet nämlich der seiner Verzweigung angehörige Antheil des 
Leberparenchyms zu jenen cellulofibrösen Massen; diese 
schrumpfen im Verfolge mit zunehmender Verdichtung auf 
sich selbst, ziehen das anstossende Gewebe und, wenn 
sie an die Oberfläche der Leber reichen, die peritonäale Hülle 
des Eingeweides an sich so, dass zumal im letzteren Falle 
narbenähnliche Vertiefungen und Furchen auf der Oberfläche 
entstehen, welche die daneben befindliche unversehrte Leber- 
substanz in Form von flachrundlichen Lappen überragt. — 
Es scheinen diese Entzündungen häufigersecundäre und durch 
Blutgerinnung bedingte Phlebitides zu seyn. 

Eine Entzündung des Pfortaderstammes 
und seiner Hauptäste mit eiterigem Exsudate 
ist jedenfalls ungleich seltener. Wir haben sie zu wieder- 
holten Malen mit beginnender Verjauchung, Necrose der Ge- 
fässhäute beobachtet. Sie hatte immer die Entstehung von un- 
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zähligeen aus Phlebitis capillaris hervorgehenden Eiter- und 
Jaucheherden in der Leber, nächstdem von solchen in den 
Lungen, mit Pyämie des höchsten Grades zur Folge. — Lam- 
bron hat einen Fall von Pylephlebitis beobachtet, die durch 
eine durch Pylorus und Pancreas in den Stamm der V. mesen- 
terica sup. gedrungene Fischgräte entstanden war (Arch. 
gen. Juin 1842). 

4. Die Entzündung der Uterus-Vepnen, und 
zwar jene im Gefolge des Puerperiums ist die 
allerhäufigste. Sie betrifft, entsprechend ihrem Ausgangs- 
herde, d.i. den ander wunden Placentar-Insertionsstelle klaf- 
fenden Venen-Sinus, zunächst die von hier aus durch die 
Substanz-Masse des Uterus nach dessen Seitenwänden hin 
verlaufenden Venen und deren Plexus hieselbst. Von hier aus 
breitet sie sich sehr häufig auf den Plexus pampiniformis und 
den Stamm der V. spermatica interna und endlich selbst 
auf den Hohlvenenstamm, in bei weitem selteneren Fällen auf 
die V.hypogastrica und sofort auf die Venen der einen oder 
der andern oder beider untern Gliedmassen aus (Phlegmasia 


alba ). 
Sie ist gewöhnlich eine substantive Entzündung 


der Häute jener Venen, die von der Placentar- Insertions- 
stelle beginnt, hier einen integrirenden Bestandtheil des Ex- 
sudativprocesses auf der Innenfläche des Uterus darstellt, 
und sich sofort in der obgenannten Richtung aushreitet. Sie 
setzt gemeinhin dem Produkte des uterinalen Exsudations- 
processes entsprechende eiterige,jauchige, septischeProdukte. 
Doch ist sie oft genug, zumal an den verschiedensten Stellen 
der obgenannten Venenzüge imUterusund sofort in der Vena 
spermatica, in der V.cava,inden verschiedensten entferntesten 
Abschnitten des Venensystems eine durch Blutgerin- 
nung bedingte. Es ist das auf der Innenfläche des Ute- 
rus produeirte oder ein durch substantive Phlebitis der Uterus- 
venen nächst der Placentar-Insertionsstelle gesetztes Exsudat 
in die Blutmasse gelangt und hat hier, alsbald und gleich in 
der Nähe oder später nach längerer Einwirkung aufdie Blut- 
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masse, in der verschiedensten Entfernung vom Infectionsherde, 
die Entstehung der Blutgerinnung veranlasst. 

Die wie immer gesetzte Pyämie der Puerperen ist eine 
der häufigsten und intensivsten. 

5. Die Entzündung der Umbilicalvenen der 
Neugebornen, — eine ziemlich häufige mit Ulceration 
des Nabels combinirte, von erysipelatöser Röthung der Bauch- 
haut und sehr häufig von Icterus begleitete Erscheinung, zu 
der sich oft Peritonitis hinzugesellt, die dagegen ( womit 
Duplay übereinstimmt) nie secundäre Processe von Capillar- 
phlebitis im Gefolge hat. Sie scheint diesem letzteren zufolge 
also keine Infection der Blutmasse mit ihren Produkten zu 
setzen, was ohne Zweifel darin begründet ist, dass die Vene 
im Neugebornen aus dem Bereiche der Circulation tritt. 

6. Die Entzündung der Vena cavaasc. ist bei 
Wöchnerinnen eine von Blutgerinnung bedingte, die sich von 
der inneren Spermatica her in die Hohlvene fortsetzt. Sie 
scheint auch unter andern Bedingungen eine solche zu seyn. 

Ausser diesen Specialitäten verdient noch eine Erwäh- 
nung: 

a. Die Phlebitisvon einer mit Einbringung 
eines deletären Stoffes complicirten Verwun- 
dung. Die Verletzung betrifft entweder nebst verschiedenen 
anderen Gebilden einegrössereVene, oder aber sie betrifft mit je- 
nen nur die Capillarität. Im ersteren Falle ist die aufdie Verle- 
tzung folgende Phlebitis entweder die Folge der intensiven 
Entzündung und der Jauchung inden Weichgebilden und in der 
Venenwunde selbst; die allgemeinen Erscheinungen, wenn sie 
vorhanden sind, sind nicht durch die unmittelbare Aufnahme des 
von aussen in die Wunde eingebrachten giftigen Stoffes, son- 
dern durch die Produkte der Entzündung der verletzten Ge- 
bilde und der Vene insbesondere gesetzt. Oder aber die 
Sache verhält sich anders: mit der Eröffnung der Vene ist der 
eiftige Stoff selbst in die Vene eingedrungen und in das Blut 
aufgenommen worden; die allgemeinen Erscheinungen und 
die Entmischung: der Gesammtbhintm asse entwickeln sich hier- 
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auf rasch. Wenn der Stoff seiner Natur nach entspricht, 80 
entsteht in dem verletzten Gefässe eine Gerinnung, und zu 
dieser gesellt sich weiters Entzündung der Venenbhäute. 

Bei einer die Capillarität betreffenden Verletzung ge- 
langt der giftige Stoff bald rein, bald vermischt mit den Pro- 
dukten der consecutiven Entzündung und Jauchung in die 
Capillar-Gefässe und zwar unmittelbar in deren offene Mün- 
dungen oder durch Imbibition ihrer Wände; die Erschei- 
nungen werden entweder alsbald allgemein oder es entsteht 
bei entsprechender Qualität des Stoffes nahe oder in einiger 
Entfernung von der Verletzung eine Gerinnung in den Venen, 
und an diese heran breitet sich die Entzündung von der 
Wunde her aus. 

b. Die krebsige Phlebitis. Dieser Zustand wird 
vorzüglich an den Uterinvenen, und von diesen aus an der 
Vena spermatica int., an der hypogastrica, iliaca int. und den 
Cruralvenen bei Uteruskrebs beobachtet. Die genannten Venen 
sind von einer aufverschiedenen Umwandlungsstufen zuKrebs 
und zwar zu enkephaloidem Krebs befindlichen Gerinnung 
ausgestopft. Diese Gerinnung wird durch die auf verschie- 
dene Weisen erfolgende Aufnahme der Krebssubstanz, sei es 
Blastem oder Krebszelle, Krebsjauche, in die Blutmasse der 
Venen veranlasst. Es ist dieser Zustand demnach, wenn er 
wirklich als Phlebitis auftritt, eine durch Blutgerinnung und 
deren Metamorphose bedingte Phlebitis. 


b,Hypertrophieder Venenhäute,insbesondereder 
innern Venenhaut. 


Wir schalten diese auch hier gleichwie bei den Arterien 
den Texturkrankheiten ein, und lassen sie namentlich auf die 
Phlebitis folgen, indem einerseits die Hypertrophie der Venen- 
wand überhaupt nahe Beziehungen zur Entzündung der Vene 
hat und andererseits ohne die Erörterung einer übermässigen 
Anbildung von innerer Gefässhaut in der Vene manche der 
später folgenden Capitel nicht wohl verständlich seyn würden. 

Die Hypertrophie der gesammten Venen- 
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wand besteht vorzüglich einerseits in Massenzunahme und 
gleichzeitiger Selerose der Zellhaut der Vene und anderer- 
seits in Verdickung der innern @efässhaut; eine Massenzu- 
nahme der Ringfaserhaut der Vene ist meistbin weniger deut- 
lich. Sie wird durch dauernde Verlangsamung des Blutstroms 
und Anhäufung des Blutes inder Vene veranlasst, die Massen - 
zunahme der Zellhaut wird überdiess durch Entzündung, zu- 
mal chronische Entzündung der Vene bedingt. Gemeinhin ist 
dabei die Vene augenscheinlich erweitert ; sie bietet zugleich 
den schon oben bemerkten arterien -ähnlichen Habitus dar. 

Die Verdiekung der inneren Haut der Vene 
insbesondere ist das Ergebniss einer regelwidrigen Anbildung 
neuer Schichten aus dem Blute, eine endogene Produktion. 
Sie kommt im venösen Systeme den Arterien gegenüber sel- 
ten, nie in einem so hohen Grade wie in den Arterien, end- 
lich nie als allgemeine constitutionelle Erkrankung, sondern 
immer nur gesetzt durch locale Bedingungen vor. Diese sind 
Verlangsamung des Blutlaufs und gelegenheitlich besonders 
Einströmen von Arterienblut in die Vene. 

Die Form, unter welcher die Auflagerung neuer Schich- 
ten innerer Gefässhaut in der Vene erscheint, ist zuvörderst 

a. imAllgemeinen ähnlich jener der Aufla- 
gerung in der Arterie; sie stellt eine meist opake, 
weisse, in mehr weniger zahlreiche Lamellen spaltbare glatte 
und ebene, seltener eine ungleichförmig dicke, höckerig un- 
ebene, bisweilen auch eine gestrickte, areolirte Schichte dar. 
Sie erreicht jedoch nie jene ansehnliche Dicke, die sie so 
häufig in den Arterien darbietet. Bezüglich ihrer Metamor- 
phosen kömmt nur höchst selten eine Verknöcherung vor; an 
Venen, die neben verknöchernden Arterien, fixirt in einem 
chronisch - entzündetien Zellstoffbette, liegen, wie z. B. die 
Cruralvenen, beobachtet man den Verknöcherungsprocess, 
wenn er überhaupt Statt hat, vorzüglich an der an die Arterie 
stossenden Wand der Vene. 

b. Die zweite den Venen ganz eigenthüm- 
liche Form der fraglichen Anomalie sind die ge- 
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meinhin nur gleichsam anhangsweise zu den Krankheiten der 
Venen besprochenenVenensteine(Phlebolithen). Wir 
glauben dieselben ihrer Natur nach erkannt zu haben, und 
ihnen ihre Stelle hier anweisen zu müssen. Sie sind Concre- 
tionen von runder, länglich runder, auch wohl von walzen- 
förmiger Gestalt, an Grösse gemeinhin einem Hanfkorne, einer 
Erbse, in seltenen Fällen einer starken Bohne, ja einer Hasel- 
nuss gleich, von weisser oder weissgelblicher Farbe, die ent- 
weder und zwar gewöhnlicher frei in der Vene liegen, oder 
bei bedeutenderer Grösse in ihr gleichsam eingekeilt festsitzen 
und dieselbe vollständig obturiren, oder aber endlich an der 
inneren Venenwand mittelst einer walzen- oder spindelförmi- 
gen Blutgerinnung — Schweifes — ankleben, oder mittelst 
zarter, häutiger Gebilde anhängen, ja wohl auch mit der in- 
neren @efässhaut eigentlich verwachsen sind. Grosse Phle- 
bolithen sitzen oft in seitlichen sackigen Ausbuchtungen der 
Venen. Bisweilen schnürt sich diese Ausbuchtung sammt dem 
Venensteine von der Vene ab,» und dieser sitzt nächst der 
Vene in einer von der Venenwand gebildeten Kapsel, eng von 
derselben umschlossen. In der Venefindet man eine mehr oder 
weniger deutliche verengernde Narbe an der Stelle. Geht an 
jener Kapsel allmälig die innere und die Ringfaserhaut ver- 
loren, so sitzt der Venenstein endlich in einer zellgewebigen 
Hülse. Dieser Befund kann zu der von manchen ausgespro- 
chenen Meinung, der Venenstein entwickele sich ursprüng- 
lich im Zellgewebe ausserhalb der Vene, veranlassen. Die Ve- 
nensteine kommen bald vereinzelt, in geringer Anzahl, bald 
in grosser Menge vor Allen in den Venen des Beckenraumes, 
d. i. der Blasen-, Scheiden- und Uterin-, der Mastdarmge- 
flechte sehr gewölinlich bei alten Personen , ausserdem aber 
auch gelegenheitlich in anderen Abschnitten des Venensystems 
und auch bei jungen Individuen vor. Ausserdem finden sie 
sich bisweilen in der Milz und als sandartige Concretionen 
in den Zellräumen gewisser Teleangiectasien (der sogenann- 
ten Aftermilzen) vor. 

Eine genauere Untersuchung der Venensteine und die 
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Erwägung der Umstände, unter denen sie sich bilden, ergibt 
Folgendes: 

Der Venenstein zeigt auf dem Durchschnitte einen con- 
centrisch geschichteten Bau, die innersten Lamellen sind ge- 
meinhin gelblich-weiss , die äusseren weiss, jene sind dabei 
sehr compact, glasartig brüchig, diese weicher, von erdigem 
Bruche. Die äussersten Schichten sind weichhäutig, meist 
weiss und opak, hie und da gallertartig durchscheinend. Die 
obbemerkten häutigen Gebilde, mittelst deren Venensteine 
bisweilen an der innern Venenwand anhängen, sind Fortsätze, 
Verlängerungen, Duplicaturen dieser gleichsam als Hülle der 
Concretion auftretenden peripheren Schichte. Im Kerne des 
Venensteins findet eich sehr gewöhnlich eine rundliche Lücke, 
oder statt derselben eine unregelmässige Zerklüftung, welche 
eine rostbraune oder hefengelhe eingetrocknete Substanz be- 
trifft. An der Oberfläche mancher Venensteine finden sich in 
sehr seltenen Fällen eine oder mehrere Stellen von verschie- 
dener Ausbreitung vor, welche wie ausgenagt aussehen, und 
auf verschiedene Tiefe eindringen; hisweilen sieht man an 
ihnen einen fahlen, hefengelben, fettigen Brei haften. Die 
chemische Untersuchung (John, Gmelin, Lehmann 
und Hasse) weist in den Venensteinen nebst einer thieri- 
schen Grundlage phosphorsauren und kohlensauren Kalk und 
etwas Magnesia nach. 

Die Bedingung zu ihrer Entstehung ist, so vielman weiss, 
Verlangsamung des Blutlaufes in erweiterten Venen, wie 
solche in den obgenannten Venengeflechten des Beckens alter 
Leute, und eben so auch hier oder in anderen Venen bei jun- 
gen Individuen, im Gefolge von Behinderung des Blutstromes 
durch Druck auf die Venen und Zerrung derselben von Fi- 
»broiden des Uterus, hydropischen Ovarien, Uterus-Vorfall bei 
Weibern, von hypertrophirter Prostata und ausgedehnter Harn- 
blase u. 8. w. bei Männern stattfindet. Wir haben den Fall 
gesehen, wo die subcutanen Venen am Bauche, in Folge von 
Anastomose mit der Nabelvene und Offenkleiben dieser letz- 
teren varicös geworden, so voll gepfropft waren von Venen- 
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steinen, dass sich die Haut wie ein mit Schrot vollgeschos- 
senes Fell anfühlte. 

Wir glauben, es entstehe vorerst eine kleine Blutgerin- 
nung in der Vene, um diese lagere sich in concentrischen 
Schichten ein der inneren Gefässhaut analoges, namentlich 
der Auflagerung in den Arterien gleiches Gebilde aus dem 
Plasma des Blutes ab. Diese Strata werden von der Tiefe aus 
nach der Peripherie gemeinhin völlig in der Ordnung, wie sie 
sich anbildeten, opak und verknöchern, oder aber sie gehen, 
Jedoch in verhältnissmässig nur höchst seltenen Fällen, den 
atheromatösen Process ein. Der aus Blutcoagulum bestehende 
Kern schrumpft, vertrocknet mit Entfärbung zum Rostbrau- 
nen, Hefengelben, und lässt hiebei eine desto ansehnlichere 
Lücke im Centro des Venensteins zurück, je voluminöser er 
gewesen, oder aber er verkreidet und wird innerhalb seiner 
Kalkschale unkenntlich. 

Die neben den Venensteinen in varicösen Venen vorfin- 
digen grossen Blutcoagula sind nicht, zum wenigsten nicht 
in der vorfindigen Grösse, als die erste Venensteinbildung an- 
zusehen. Sie kommenin allen varicösen Venen und somit auch 
in solchen vor, in denen Venensteine nur sehr selten sind, sie 
haben auch häufig gar keinen concentrisch geschichteten Bau. 
Dagegen mag es ein Rest, der von ihnen bei ihrer Auflösung 
übrig bleibt, seyn, der den Kern des nachherigen Venen- 
steines abgibt. 

Bei der Ansicht, die wir hiemit über die in diesem Ca- 
pitel verhandelte Krankheit der Venen entwickelten, scheint 
uns nebst den schon erörterten Unterschieden, welche die 
Krankheit in der Vene gegenüber jener in der Arterie dar- 
bietet, noch insbesondere bemerkenswerth, dass der atheroma- 
töse Process in einer wie in der andern Form der aus dem 
venösen Blute entstandenen Auflagerung so äusserst selten, 
jain der Auflagerung der ersten Form unseres Wissens nie 
vorkömmt, während er in der aus arteriellem Blute ausge- 
schiedenen sehr gewöhnlich ist, 


c. Afterbildungen. 


Sie sind in den Venen gleichwie in den Arterien (S.548) 
im Allgemeinen selten, jedoch macht die krebsige Erkrankung 
der Venen eine Ausnahme. 

1. Ein fibroides Gewebe kömmtinder Verdiekung 
und Sclerose der Zellhaut der Vene als Entzündungsprodukt 
vor, es begründet zum grossen Theile den arterien-ähnlichen 
Habitus der erkrankten Venen. 

2. Eine anomale Knochensubstanz als soge- 
nannte Verknöcherung der Venen. Man kann sieih- 
rem Sitze nach in eine peripherische und eine cen- 
trale sondern, dabei ist sie zugleich ihrer Grundlage nach 
verschieden. 

a. Die peripherische begreift den Verknöcherungs- 
process einerim Übermaasse angebildeten inneren Gefäss- 
haut der Vene. Sie erscheint gleich den Arterienverknö- 
cherungen in Form von Platten, die aus einleuchtenden 
Gründen jedoch nie die Mächtigkeit wie in den Arterien 
erlangen. Sie sitzt in der Venenwand. Sie ist selten, und 
mit Ausnahme höchst seltener Fälle auch ihrer Ausbrei- 
tung nach sehr beschränkt; gemeinhin betrifft sie vari- 
cöse Venen, wie namentlich die Saphena, und gelegent- 
lich sieht man sie auch in den an verknöcherte Arterien 
fixirten tiefen Venen der Gliedmassen, namentlich der 
Cruralvene, an der eben an die Arterie stossenden Venen- 
wand. Die Verknöcherungen anderer Venen z. B. der 
Spermatica int. beim Manne, des Stammes der Vena por- 
tarum, des Ramus lienalis derselben (wovon sich Bei- 
spiele in unserer Sammlung vorfinden) gehören unter die 
allerseltensten Erscheinungen. 

b. Die centrale Verknöcherung begreift zwei ih- 
rer Grundlage nach differente Concretionen, nämlich den 
Venenstein und die Verknöcherung der eine entzündete 
Vene (S. Phlebitis) okturirenden Gerinnung, nachdem 
sie sich vorläufig zu einem fibroiden Strange umstaltet 
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hat. Beide sitzen frei oder auf die erörterten verschie- 
denen Weisen angelöthet an die Venenwand im Kanale 
des Gefässes. 

3. Tubereulose kömmt, wie schon beim Endocar- 


dium und bei den Arterien ausdrücklich bemerkt worden, in 
und an den Blutgefässen nicht vor. 


4. Krebs ist dagegen in den Venen durchaus keine sel- 


tene Erscheinung. Die Art seines Vorkommens ist eine zwei- 
fache: 


»; 


h. 


Sehr oft werden die Wandungen einer Vene von einem 
benachbarten wuchernden Krebse durehbohrt, d. i. der 
Krebs greift wie in andere Gewebe so in das Gewebe der 
Venenhäute, wächst darin und sofort in den Kanal der 
Vene herein. Es werden hiedurch nicht selten grosse 
Venen, z. B. der Stamm der aufsteigenden Hohlvene von 
aufder Bauchwirbelsäule aufsitzenden wuchernden Krebs- 
massen, die einem krebsigen Organe angehörigen Venen 
7. B. die Renalvenen, die Pfortader, die Lebervenen 
u.s.w. völlig obturirt. 

Seltener, aber von ungleich bedentenderem Interesse ist 
eine andere Form, welche man gegenüber der er- 
sten den primitiven Venenkrebs nennen könnte, 
Es findet sich in einer Vene, zumal einer umfängliche- 
ren, eine auf der inneren Venenhaut breit oder schmal, 
gestielt anfsitzenderundliche, birnförmige, einfache oder 
gelappte Aftermasse vor, oder es isteine walzenförmige, 
die Vene obturirende, ringsum oder fast ringsum adhä- 
rirende Masse. Sie klebt der innern Gefässhaut bald nur 
leicht mittelst eines gallertartigen Blastemes an, oder 
aber ihr Parenchym dringt in das Gewebe der Venenwand 
auf verschiedene Tiefe ein. Jenes erweist sich je nach 
Umständen, zumal aber je nach der Dauer des Bestehens 
der Aftermasse einerseits als Faserstoffgerinnung, ande- 
rerseits als Aggregat von primiliven Zeilen auf verschie- 
denen Entwickelungsstufen — die ganze Masse gemein- 
hin als medullares Aftergebilde. Dieser Krebs kömmt 
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immer nur neben einem umfänglichen wuchernden Krehse 
inirgend einem andern Organe oder besonders mit einer 
über viele Organe ausgebreiteten (umultuarischenProduk - 
tion von Krebsgeschwülsten, zumalin der Form des exqui- 
siten Medullarkrebses (Enkephaloids), vor. Er ist wohl 
nie der erstentstandene Krebs im Organismus. Sehr oft 
sind dabei die in den Bereich der ursprünglichen After- 
gebilde gehörigen Lymphgefässe von medullarer After- 
masse vollgepfropft und obturirt. 


Es kommt dieser Venenkrebs ohne Zweifel sowohl 
durch die Aufnahme von Krebsmasse mittelst der Lymph- 
gefässe oder Venen in die Blutmasse, als auch ohne eine 
solche spontan und als Ergebniss und Ausdruck des höch- 
sten Grades endogener Erkrankung des Faserstoffes im 
Blute zu Stande; beides steht mit den obgenannten Um- 
ständen, unter denen man ihn beobachtet, im Einklange. 


Es gehört übrigens im Allgemeinen auch die durch 
Aufnahme von Krebsmasse, zumal von jauchender, ge- 
setzte obturirende Gerinnung in den Venen — die Phle- 
bitis von Krebs hieher. 


4. Abnormitäten des Calibers. 
A, Erweiterung (Phlebectasis). 


Die Erweiterung der Venen, Phlebectasis, 
Varicosität im weitern Sinne, ist bekanntlich eine 
Anomalie, welche als allgemeine sowohl — als ein Überwie- 
green des venösen Systems — als auch als partiale oder locale, 
von grosser Bedeutung in der Medicin geworden ist. Sie hat 
diese Bedeutung durch gewisse klinischen Beobachtungen 
entnommene, ihre ätiologischen Verhältnisse betreffende An- 
sichten erlangt und selbe, ungeachtet eben die in Anspruch 
genommene ursächliche tiefere Grundlage, die sogenannte 
Venosität, trotz vieler Bemühungen, namentlich in ihrer Be- 
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ziehung zu den localen Venenerweiterungen und zur eigent- 
lichen Varicesbildung bis auf den heutigen Tag nicht recht 
klar geworden, erhalten. Indem wir hierüber noch im Verfolge 
bei den Ursachen der Phlebectasie überhaupt das Nöthige an- 
deuten, handeln wir zunächst von dem, was unmittelbar die 
Anatomie angeht. 

Vor allen gehört die Form der Phlebectasis in 
das Bereich anatomisch-pathologiseher Erörterung. Es lassen 
sich zwei Hauptformen aufstellen. 

1. Die Erweiterung der Vene ist eine gleichmässige, 
eylindrische, der VerlaufderVene dabei der normal gestreckte ; 
die Venenhäute sind dabei dünner oder von einer dem Caliber | 
entsprechenden nicht auffallenden Dicke, oder aber sie sind 
augenscheinlich hypertrophirt, dicker. 

2. Die Erweiterung ist eine ungleichmässige, indem sie 
die Vene bloss an einzelnen Stellen betrifft oder vielmehr an 
solchen sehr überwiegt. Sie begreift die im strengern Sinne 
so genannte V aricosität, varicöse Erweiterung 
der Vene. Die Venenhäute sind dabei entweder, und zwar 
anfangs nicht wohl absolut, sondern vielmehr bloss im Ver- 
hältnisse zum Caliber des Gefässes dünner, oder aber sie 
sind, und zwar nach längerem Bestehen, sehr gewöhnlich 
dieker. Die Varicosität selbst begreift zwei Varietäten, die 
in einander übergehen und somit auch zusammen an einer 
Vene vorkommen. 

a. Die Vene wird mit der Erweiterung zugleich länger und 
nimmt einen gewundenen Verlauf an. Die Excursion bil- 
det anfangs flache Bögen, allmälig aber wird, indem die 
Ausweitung der Vene auf der convexen Seite des Bo- 
gens zunimmt, die Ausbeugung schärfer und die Erwei- 
terung zu einer einseitigen Ausbuchtung des Venen- 
rohrs, der gegenüber die andere straflere, bisweilen deut- 
lich gefaltete Venenwand liegt. Indem sich diess mehr- 
fach nach einer Seite hin oder abwechselnd bald nach 
dieser bald nach jener Seite hin wiederholt, ahmt die 
Vene die Darmwindungen oder noch mehr die Samen- 
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hläschen nach; ja es entstehen endlich durch scharfe 
Knickungen der Vene im Innern der Ansbuchtungen 
seheidewandähnlich hereinragendeLeisten— Duplicaturen 
der Venenwand, die dem Lumen. ein gefächertes An- 
sehen geben. —- Eine sowohl in Rücksicht des gewun- 
denen Verlaufes als des fächerigen inneren Baues ganz 
ausgezeichnete Erweiterung (Varicosität) dieser Art ha- 
ben wir oben (S.641) von Phlebitis mit dem Ausgange 
in unvollständige Obliteration abgeleitet. 

h. Findet eine stärkere einseitige Ausbuchtung an einer um- 
schriebenen Stelle Statt, so entsteht der eigentlich soge- 
nannte Varix,Blutaderknoten.Erstellt eine sackige 
Ausdehnung dar, welche bald breit, bald mit einer halsähn- 
lichen Einschnürung, einem Stiele,an der Vene aufsitzt 
und mittelst einer weiten oder engeren Öffnung mit deren 
Lumen communieirt. Was die Construction der Wände des 
Varix anbelangt, so bestehen diese aus den sämmtlichen 
Häuten der Vene, oder esist dieRingfaserunghie und da 
auseinander gewichen, und in den Lücken ist die innere 
Gefässhaut mit der Zellhaut verwachsen so, dass wenn an 
solchen Stellen eine weitere (secundäre) Ausbuchtung 
Statt findet, der Varix zu einem herniösen wird. Die 
Grösse des Varix variirt von der eines Hanfkornes bis 
„u der einer Wallnuss, eines Hühnereies und darüber. 

Der Varix ist im Allgemeinen ursprünglich rundlich, 
durch weitere ungleichförmige stellenweise Erweiterung 
kann er eine unregelmässige, äusserlich gelappte Form, 

im Innern einen zelligen, fächerigen Bau erlangen; 

Varices kleinerer zarter Venen stellen nicht selten brom- 

heerartige Geschwülste dar. 

Die Klappen zeigen bei Phlebectasie ein verschiede- 
nes Verhalten. Sie widersetzen sich anfangs der Ausdeh- 
nung so, dass der Varix an ihnen begrenzt und wie einge- 
schnürt ist; indess sind es doch beiweitem nicht etwa immer 
die Klappen, an denen sich die an varicösen Venen vorhande- 
nen Einschnürungen finden. Sie nehmen bis aufgewisse Grade 
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mit der Erweiterung der Vene au Grösse Zu, sofort bleiben 
sie aber hierin zurück und hören auf zu schliessen; sie sind 
dann quer ausgespannt im Lumen der Vene, oder werden in 
excentrischer Richtung (uach der Peripherie) umgeworfen, 
endlich zerreissen sie und flottiren frei im Gefässe, oder sie sind 
beinahe ganz zerstört und bis auf Rudimente verschwunden. 

Sind varicöse Venen nichtin Folge wiederholter Entzün- 
dungsprocesse in ihrem Zellgewebsbette fixirt und mit den Um- 
gebungen verwachsen, so liegen sie öfter ungewöhnlich geson- 
dert und leicht ausschälbar aus demselben in Furchen und 
Höhlungen mit geebneten, glatten Wandungen. 

Die Venen-EKrweiterung zumal die Varicosität lässt an 
Folgen und Ausgängen beobachten: 

In varicösen Venen entstehen von Zeit zu Zeit Gerin- 
nungen des Blutes in Form von rundlichen, länglich-rund- 
lichen, spindelförmigen, losen oder von obturirenden eylindri- 
schen Pfröpfen. Sie werden gewöhnlich wieder, rasch oder 
langsam, aufgelöst und in die Blutmasse aufgenommen, allein 
sie unterhalten und vermehren als neue Hindernisse die Va- 
ricosität. In den varicösen Venenplexus der Beckenorgane 
scheinen solche @erinnungen häufig fortan zu bestehen, in- 
dem sich neue bilden, während andere aufgelöst werden. Sie 
geben in der oben erörterten Weise zur Entstehung der 
Venensteine Veranlassung. 

In grossen, zumal mit einem Halse aufsitzenden Blut- 
aderknoten finden bisweilen schichtenweise Faserstofl-Gerin- 
nungen ( wie in Aneurysmen ) Statt. Solche Varices werden 
bisweilen durch eine die letzte Fibrinlage vom Gefässe 
her überziehende innere Gefässhaut neuer Bildung vom Lumen 
der Vene abgeschlossen, oder sie schnüren sich durch Ver- 
längerung ihres Halses und Verwachsung jenes Lumens von 
der Vene förmlich ab und veröden zu fibroiden Kapseln. 

Öfter aber eröffnen sich varicöse Venen, nachdem sie sich 
in das Gewebe der allgemeinen Decke oder einer Schleimhaut 
eingebettet, und diese über ihnen zum höchsten Grade ver- 
dünnt und angespannt worden, nach aussen oder in die 
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schleimhäutigen Höhlen und Kasäle, indem zugleich mit der 
Vene die mit ihr verwachsene und entzündete allgemeine 
Decke oder Schleimhaut zerreisst. 

Die Varicosität bedingt je nach Umständen vorüber- 
zehende oder perennirende, von Zeit zu Zeit exacerbirende 
Stasen in der Capillarität und damit Ödeme, Hypertrophien, 
aufSchleimhäuten zugleich vermehrteSecretion—Blennorrhöe, 
Entzündungen, zumal des Zellgewehes und der allgemei- 
nen Decken mit dem Ausgange in Massenzunahme und Secle- 
rose des Zellstoffs sowohl als auch in Verschwärung. 

Ausserdem sind varicöse Venen selbst häufig der Entzün- 
dung unterworfen. Höchst wahrscheinlich hasirt diese Ge- 
neigtheit eben auchin der durch dieVaricosität gesetzten Stase 
im Systeme der Vasa vasorum. Sie ist im Einklange hiemit 
gleichfalls meist eine chronische, beschränkt ihre Produkt- 
bildung zum grössten Theile auf die Zellhaut der Vene und 
den nächst anstossenden Zellstoff, setzt Massenzunahme und 
Verdichtung derselben und damit Fixirung der Vene, Anlö- 
thung derselben an Nachbargebilde, Rigescenz der Venen- 
wand u. 8. w. 

Oft genug tritt sie aber als acute auf und setzt ihre ver- 
schiedenartigen Produkte auf die Innenfläche des Gefässes mit 
dem Ausgange in Obliteration — Verödung der Varicosität 
— oder acute Vereiterung. 

Varices vereitern überdiess bisweilen von der Zellhaut 
und dem anstossenden Zellstoffe her; die ulceröse Perforation 
des Varix von aussen her stösst gemeinhin auf eine Blutge- 
rinnung und es kommen desshalb die Erscheinungen von 
Pyämie nicht zu Stande. 

Die Ausbreitung der Phlebectasie ist ungemein ver- 
schieden ; sie wird durch die ursächlichen Momente bestimmt. 
Sie kann zumal als gleichförmige das gesammte venöse Sy- 
stem, andererseits zumal als Varicosität die verschiedensten 
einzelnen Abschnitte des Systems betreffen. Die Varicosität 
entwickelt sich ursprünglich entweder in den kleinen Venen 
— den Venenwurzeln — und verbreitet sich von da gegen 
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die Stämme, oder aber sie tritt ursprünglich in den letztern 
auf und dehnt sich von diesen auf die Verzweigung aus. 

Die Ursachen der Phlebectasie sind häufig palpabel, 
wie: mechanische Behinderung des Blutlaufes von Stenosen 
des Herzens, von Druck auf einen Venenstamm, Zerrung des- 
selben durch @eschwälste, Obturation, Obliteration desselben, 
von Kinströmen von arteriösem Blate in eine Vene, von pro- 
trahirter den Rückfluss des Blutes hemmender Körperstel- 
lung zumal in Theilen, in denen die venöse Blutsäule gegen 
die Gesetze der Schwere aufsteigt u. s. w., übermässig an- 
giestrengte Thätigkeit eines Organs und Vergrösserung, Hy- 
pertrophie desselben, Aftergebilde mit ansehnlicher Gefäss- 
Neubildung d.i. Einschaltung eines neuen Gefässapparates 
in das ursprüngliche Venensystem eines Theiles, wiederholte 
Hyperämien und Entzündungen eines Organs, Entzündung 
der Vene selbst. Vor Allen hat man seit jeher den mechani- 
schen Hindernissen die grösste Bedeutung zugestanden. 

Nun gibt es allerdings Fälle, in denen sich keines der 
erwähnten ursächlichen Momente für die bestehende Varico- 
sität und namentlich kein mechanisches Hinderniss erweisen 
lässt. Solche Fälle haben die neuere Zeit mehrfach vermocht, 
sich gegen die Theorie des mechanischen Hindernisses auf- 
zulehnen und zu versuchen, die Varicosität anderweitig zu 
begründen. Wir können nicht umhin, die zu diesem Behufe 
in Anspruch genommenen Beobachtungen anzuführen. 

1. DieFälle, wo sich kein mechanisches Hinderniss auf- 
finden lässt, sind durchaus nicht selten. 

2. Wenn auch die Venen abhängiger Theile öfter varicos 
sind als andere, so erklärt diess doch nicht, warum sie es an 
einem @liede häufiger sind, als an dem anderen, oder warum 
sie esin dieser oder in jener besondern Gegend dieser @lieder 
sind, und warum benachbarte Venen unter denselben Bedin- 
gungen nicht erkranken. 

3. Auch in Venen, in denen das Blut den Gesetzen der 
Schwere folgt (am Kopfe, am Halse), entstehen ohne mecha- 
nisches Hinderniss doch auch Varices, 
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4. Bei Frauen entstehen Varices an den Beinen gleich 
im Beginne der Schwangerschaft, ehe noch der Uterus ein 
nambaftes mechanisches Hinderniss abgeben kann. 

5. Wenn Obstipation Hämorrhoiden hervorbringt, so kaun 
eben so viel als dem hierdurch für den Blutumlauf gesetzten 
Hindernisse, auch der durch sie veranlassten Irritation und 
Congestion zugeschrieben werden; die Hämorrhoiden müssten 
verschwinden, wenn freie laxe Entleerungen folgen, was 
nicht stattfindet. 

6. Wenn Venen, welche gegen einen Tumor zusammen- 
laufen, varicös werden, so ist doch nicht immer darzuthun, 
dass sie alle eine Compression durch eben Jen Tumor erlei- 
den; überdiess könnte ja das Blut durch zahlreiche Anaste- 
mosen mit den tieferen nicht erweiterten Venen ausweichen. 

7. Das Blut, ferne davon zu slagniren, strömt vielmehr 
mit einer grossen Energie in den Varicen, was die Stilluug 
ihrer Blutung so erschwert. 

8. Das Blut der Varices ist heller als venöses Blut, 
gleichsam eine Mischung von arteriellem und venösem Blute. 

9. Wenn arterielles Blut in eine Vene einströmt, so wird 
diese varikös. 

10. Die Varices bieten bisweilen dem Herzschlage iso- 
chrone Pulsationen dar. 

11. Wenn man eine Hauptarterie wegen Aneurysmen un- 
terbindet, sieht man sehr oft die Varices in der Umgehung 
des Aneurysma verschwinden (Dupuytren). 

12. Die Mehrzahl der Varices verbreitet sich von den 
Venenwurzeln gegen die Stämme, was nur in 80 ferne ge- 
schehen kann, als der ungewöhnliche Impuls des Blutes in 
diesen Gefässen vom Herzen herkömmt, oder als das Blut von 
den Stämmen nach den Zweigen hin strömt, was immer der 
Fall ist, wo eine krankhafte Bildung ein Attractionscentrum 
für das Blut wird. 

Nachdem Briquet die Entstehung der Varices von ei- 
ner übermässigen Füllung der subcutanen Venen und diese 
selbst, namentlich für die unteren Gliedmassen, von der Con- 
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traction der Muskeln, die das Blut aus den tiefen Venen in 
die oberflächlichen Venen zurückdrängen, auf eine unzuläng- 
liche Weise abgeleitet, und sodann Rima behauptet hatte, 
die Varices der unteren Gliedmassen seyen in einer rückwärts 
zehenden Bewegung dergestalt begründet, dass das Blut aus 
der V. eruralis in die Saphena zurückgehe und vonder Leisten- 
gegend gegen den Fuss herabgetrieben werde durch eine 
Kraft, die dieser Vene eigenthümlich sey, glaubt Pigeaux 
von einem allgemeineren Standpunkte, fussend auf den oben 
angeführten Punkten, das Räthsel unter Anderen in einer 
Anastomose der Varices mit Arterien gefanden zu haben. 
Wenn sich auch gegen einzelne der eben angeführten 
Punkte undihre Handhabung gegen die Theorie des mechani- 
schen Hindernisses Manches einwenden liesse, so sind wir doch 
von der Unzulänglichkeit dieser letztern überzeugt. Wir ha- 
ben desshalb oben nebst den mechanischen Hindernissen auch 
andere ursächliche Momente der Venen - Erweiterung nach 
einer vielfältigen Erfahrung hingestellt. Da es jedoch iınmer 
noch Fälle gibt, wo auch diese nicht erweisslich sind, und da 
varicöse Venen überhaupt manche Erscheinungen darbieten, 
die bisher völlig unerläutert geblieben sind, so erscheint die 
Lehre von der Phlebectasie in einem wesentlichen Theile 
lückenhaft. Obgleich nun Pigeaux’s Ansicht bisher durch- 
aus nicht faktisch erwiesenist, und sich bloss auf theoretische 
Auffassung gewisser Erscheinungen des Varix gründet, so 
ist sie doch in so ferne einer Berücksichtigung werth, als sie 
die ganze Frage in das Bereich der Anatomie versetzt und 
hierin zu neueren tieferen Forschungen auffordert. Nur auf 
diesem Wege nämlich ist es möglich zu einer begründeten 
Ansicht zu gelangen, über die Richtigkeit einer namentlich 
den Deutschen geläufig gewordenen Lehre über das Bestehen 
einer angebornen {ererbten) oder acgquirirten Disposition 
zur allgemeinen oder localen Phlebectasie, das Bestehen 
einer perennirenden oder periodisch wiederkehrenden Blut- 
crasis und deren Localisation, das Bestehen eigenthümlicher 
kritischer Vorgänge im Organismus in Folge mancher hieher 
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gehöriger von Zeit zu Zeit acut auftretender Processe von 
Uberfüllung und Stase (venöser Congestion) in gewissen Ab- - 
schnitten des Venensystens, über die hieraus hervorgehende 
höhere Bedeutung lokaler Phlebectasien u. s. w., einer Lehre, 
welche eben wegen des bisherigen Abganges materieller Nach- 
weise Viele für Täuschung und Fiction anzusehen geneigt sind. 

Die Phlebectasie gehört im Allgemeinen den Blüthen- 
jahren an, einzelne Formen entwickeln sich gelegenheitlich 
früher, und alle können sich in das hohe Greisenalter hin 
verschleppen. Viele Phlebectasien kommen beiden @e- 
schlechternzu, einige sind vorzugsweise oder ausschliess- 
lich dem einen oder dem andern eigenthümlich. 

Unter den localen Phlebectasien sind einige theils wegen 
der Häufigkeit ihres Vorkommens, theils wegen der durch 
sie veranlassten Beschwerden ausgezeichnet. Sehr oft kom- 
men mehrere derselben an einem und demselben Indivi- 
duo vor; ob übrigens das allerdings häufige isolirte Vor- 
komınen einer bestimmten Species von Varicosität, wie z. B. 
der Varicocele (Landouzy) eine höhere allgemeinere Be- 
deutung habe, ob die stärkere Entwickelung einer Species 
neben einem geringeren Grade einer andern wirklich ein Vica- 
riiren sei und somit einen tiefern Grund habe, muss vor der 
Hand dahin gestelltbleiben. Im Allgemeinen gehören die Phle- 
bectasien fast nur allein der unteru Körperhälfte an, das Vor- 
kommen derselben in der obern Körperhälfte kann man füglich 
als seltene Ausnahme betrachten. An den (untern) @liedmas- 
sen sind es eben so fast allein die oberflächlichen oder Haut- 
venen, welche varikös werden. 

a. Die Varicosität der Venen der unteren 
«liedmassen. Sie ist sehr häufig und bıetet an einer zu- 
gänglichen Stelle alle möglichen Stadien und Wendungen der 
Krankheit der Beobachtung dar. Sie betrifft das System der V. 
saphenae, zumal aber den Stamm und die Verzweigung der Sa- 
phena interna. Sie mag nach unserer Beobachtung bei Män- 
nern eben 80 häufig als bei Weibern vorkommen. Sehr oft ist 
protahirte angestrengte aufrechte Körperstellung ein aller- 
dings beachtenswerthes ursächliches Moment, nicht selten 
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jedoch kommen auch Fälle vor, wo es durchaus nicht Statt 
zefunden hat; bei Weibern tragen häufig wiederholte Schwan- 
geerschaften, zumal in der arbeitenden Volksklasse die Schuld. 
Hasse bemerkt, dass die Erweiterung bei Männern in der 
Regel von dem Stamme oder den Hauptästen der innern Sa- 
phena, bei Weibern dagegen von den allerfeinsten Hautästen 
aus, meist an derinnern Seite beginne. G@emeinhin findet diese 
erste Entwickelung des Übels am Unterschenkel Statt, und 
von hier breitet es sich auf den Oberschenkel aus, wo es sich 
meist auf den Stamm der Saphena beschränkt, doch kommen, 
wie esuns scheint, insbesondere bei Weibern, nicht allzuselten 
Fälle vor, wo die Varicosität vorwiegend am Oberschenkel 
auftritt. Oft betrifft es beide Gliedmassen, öfter jedoch haben 
wir es bloss an einer gesehen. Die erweiterten Venennetze 
liegen hiebei entweder lose im Panniculus, oder aber sie sind 
in einem schwielig verdichteten, infiltrirten Zellstoffe gebettet 
und mit demselben verwachsen, die Venenhäute selbst sind 
verdickt, rigesceiren nach dem Durchschneiden. Dieses Ver- 
halten der Saphena kann, wie ein operativer FallDupuy- 
tren’s nachweist, bei Eröffnung zum Lufteintrittein die Vene 
Veranlassung geben. Sehr gewöhnlich entstehen Gerinnungen 
des Blutes in diesen Venen, höchst selten jedoch ist die 
Venenstein-Bildung in ihnen. 

Diese Varicosität hat Ödem, Hypertrophie, wiederholte 
Entzündungen des Zellgewebes mit dem Ausgange in Indu- 
ration, Entzündungen der allgemeinen Decke mit folgender 
Verwachsung derselben mit dem unterliegenden Zellstoffe 
und excedirender Epidermisbildung, ulceröser Schmelzung 
ihres Gewebes — das sogenannte varicöse Geschwür — zur 
Folge, ein @eschwür, das sich durch Callosität und Livor 
seiner Ränder, die Produktion eines eiterig-serösen, corrodi- 
renden Secretes, schlafle, blutende Granulationen , buchtige, 
buchtig-zackige Form, seine Hartnäckigkeit auszeichnet. Bis- 
weilen werden an seiner Basis oder in seinen Rändern die 
varikösen Venen angefressen und dadurch erschöpfende, selbst 
tödliche Blutungen veranlasst, 
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Indem diese Varices die Fascia, unter der sie liegen, 
durch Druck zerstören, lagern sie sich in das subeutane Zell- 
und Fettgewebe und endlich in die Lederhaut selbst ein. 
Diese wird nunin hohem Grade verdünnt, entzündet sich, und 
sofort tritt eine Zerreissung und damit eine Blutung ein, die 
eben so gefährlich werden kann. 

Sehr häufig stellen sich Entzündungen dieser Varicosi- 
täten ein, die bald in Zertheilung, bald in Obliteration und 
Verödung — einen Ausgang, den auch die verschiedenen 
Operationsweisen der Varices bezwecken — enden, bald aber 
auch eiteriges Exsudat setzen und dann bisweilen durch Pyä- 
mie tödlich werden. 

b. Die Varicocele (Cirsocele), Varicosität der Venen 
des Samenstrangs und des Hodens. Sie entwickelt sich ge- 
wöhnlich in der Pubertätsperiode und soll (womit auch unsere 
wenigen Erfahrungen übereinstimmen) ungleich häufiger auf 
der linken Seite vorkommen. Sie beginnt mit einer gleich- 
förmigen, eylindrischen Erweiterung der Venenverästlung am 
Samenstrange, diese wird allmälig zur eigentlichen Varico- 
sitätund breitet sich nach dem Hoden herab und oft auch auf die 
Scrotalvenen (Cirsocele nach Velpeau) aus. Sie ist häufig 
mit conseceutiver Hydrocele combinirt und hat in ihren höhereu 
Graden Atrophie des Hodens und mit dieser Gemüthskrank- 
heit zur Folge. Die varicösen Venen sind hier seltener Entzün- 
dungen unterworfen; eben so ist Venensteinbildung in ihnen 
selten, jedoch nicht so selten , wie in den Varicositäten der 
Saphena. 

c. Die Hämorrhoiden, Varicosität der Mastdarı- 
venen — nächst der vorigen allerdings die häufigste Form 
und namentlich jene, die man vor allen Andern als den Aus- 
druck, die Crise einer besondern (häufig angeerbten) Diathese 
zu betrachten gewohnt ist. So sehr auch die neuere Zeit die 
Ungebühr des Umfanges nachweist, zu der die Lehre von den 
Hämorrhoiden gelangte, so lässt sich doch gegen die beste- 
hende Grundansicht bisher nichts durch Thatsachen Erwiese- 
nes einwenden. Es ist bemerkenswerth, dass man selbst über 
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das Wesen der örtlichen Hämorrhoidalkrankheit bis in die 
neueste Zeit so oft irrthümliche Meinungen aufstellte, indem 
man von der gediegenen ältesten Ansicht, dass die Hämorr- 
hoidalgeschwülste erweiterte variköse Venen seyen, abwich. 
Wir haben uns zu unzähligen Malen überzeugt, dass die 
Hämorrhoiden gewöhnliche Varicositäten sind, und müssen 
einerseits die Meinung, dass sie in Extravasat, blutiger In- 
filtration in das Zellgewebe bestehen (Recamier, Gen- 
drin), verwerfen, finden aber auch andererseits keinen Grund, 
ihnen eine besondere erectile Natur zuzuschreiben (Cru- 
veilhier). 

Diese Varicosität betrifft die vielfach unter einander ana- 
stomosirenden kleinen Venen am Ende des Mastdarms, welche 
dieht unter der Schleimhaut im submucösen Zellgewebe ein- 
giebettet, inForm eines Kranzes denselben unterhalb der Sinus 
umgeben. Diese werden nun in verschiedener Anzahl erwei- 
tert und treten bald als vereinzelte Knoten, bald alseine Reihe 
knotiger Anschwellungen auf, wobei sie den Rand des Afters 
nach aussen überragen, oder innerhalb desselben lagern, je- 
doch nur selten oberhalb des Sphincter ext. vorkommen. Im 
minderen Grade der Krankheit und im Beginne sind sie klein, 
nach wiederholter Schwellung können sie die Grösse einer 
Bohne, einer Hasel- und Wallnuss erreichen. Alsdann wer- 
den sie bei der Stuhlentleerung von jenen Sinus aus hervor- 
gedrängt, der Mastdarm mit ihnen umgestülpt und im After- 
rande eingeklemmt, wobei sie nicht selten eine gestielte Form 
erlangen. Anfangs schwellen sie ab, ohne eine Spur zu hin- 
terlassen ; je öfter sich die Schwellung aber wiederholt hat, 
desto mehr wird auch, nachdem sie verschwunden sind, die 
Mastdarmschleimliaut, in der sie lagerten, zubleibenden Fal- 
ten und Verlängerungen, die aus dem Afterrande hervorra- 
gen; haben endlich zugleich wiederholte Entzündungen 
Statt gehabt, so findet eine Rückbildung der Knoten (Varices) 
nicht mehr Statt, sie sind einer noch weiteren Vergrösserung 
aber keiner Verkleinerung fähig. 

Die Hämorrhoidalknoten bilden anfänglich rundliche ein- 
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fache, später aber mehrfach ausgebuchtete, im Innern zellen- 
artig aussehende Säcke, deren Wände anfänglich dünn sind, 
nach dem Einschneiden zusammenfallen, allmälig aber, na- 
mentlich in Folge wiederholter Entzündungen, dicker und. 
rigid werden. In die Höhlung jedes Knotens münden ein 
oder sehr gewöhnlich mehrere feine Venenäste ; die Ausklei- 
dung ist unzweifelhaft die innere @efässhaut. Sie haften in 
der Regel sehr innig an der Schleimbaut des Mastdarms, 
von dem Zellgewebe und der Muskularhaut lassen sie sich 
jedoch anfangs leicht sondern. Das Zellgewebe zwischen 
ihnen ist gleich der Schleimhaut in einem Zustande von In- 
jection, Röthung, Schwellung — von Stase. 

Die Blutungen, welche zur Zeit der varicösen Schwel- 
lung der Venen aus dem Mastdarmce erfolgen, sind ohne Zwei- 
fel zuweilen in Ruptur eines Varix sammt der ihn überklei- 
denden angespannten und verdünnten Schleimhaut begründet, 
ungleich häufiger aber sind sie wohl capillare Blutungen der 
Schleimhaut selbst. 

Die Hämorrhoidalvarices enthalten gemeinhin ansehnliche 
Blntgerinnungen, welche aufgelöst werden, jedoch ist anch 
in ihnen die Bildung von Venensteinen selten. 

Schon die oben bemerkte Stase hat allmälig eine Ver- 
diekung und Verdichtung des umgebenden Zellstoffes zur 
Folge, in noch höherem Grade wird diese durch wiederholte 
Entzündungen zu Stande gebracht. Jene Stase wird nämlich 
öfter zu Entzündung, deren Produkte eine Verdickung und 
Sclerose der Venenhäute und des umgebenden Zellstofis und 
Verwachsung beider bedingen. Bisweilen führt diese Entzün- 
dung, indem sie zugleich Produkte nach innen setzt, zur 
Obliteration und Verödung des Varix. Selten und namentlich 
nach Unterbindung von Hämorrhoidalknoten produeirt sie ei- 
teriges Exsudat, breitet sich auf grössere Venen aus und 
kann durch Pyämie tödlich werden. Öfter dagegen setzt die 
Entzündung des umgebenden Zellstoffs Kiterung , Abscess, 
Destruction des Varix, ulceröse Perforation der Schleimhaut, 
und sofort eine Mastdarmfistel. 
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Ausserdem sind als Folgen der Hämorrhoidalkrankheit 
zu nennen habituelle Hyperämie der Mastdarmschleimhaut mit 
Wulstung und Blennorrhöe, Mastdarmvorfall, Hypertrophie 
der Sphincteren und Strietur, Sclerose des Zellgewebes in 
der Umgebung des Afters mit Paralyse der Sphincteren, das 
hämorrhoidale Geschwür des Mastdarms. 

Dieses letztere ist ein dem varicösen Fussgeschwüre 
analoges Geschwür am Ende des Mastdarms, welches gelegen- 
heitlich durch Corrosion von varicösen Venen, ja selbst von 
Arterienästchen beträchtliche Blutungen veranlasst. 

Die Hämorrhoiden lassen sich bisweilen auf verschiedene 
palpable Hindernisse im Systeme der Pfortader, der aufst. 
Hohlvene, im Herzen basiren, in vielen Fällen ist kein 
solches nachweisbar. 

Eben so wenig wie über die sogenannte Hämorrhoidal- 
änlage ist man zur Zeit eine streng wissenschaftliche Aufklä- 
rung zu geben im Stande über den Zusammenhang zwischen 
Hämorrhoidalkrankheit überhaupt, unterdrückten Hämorrhoi- 
den u. s. w. und den vielfältigen sogenannten Hämorrhoidal- 
Anomalien, Congestionen, Blutungen, Impetigo, Catarrh, 
Gicht, Lithiasis u. 8. w. 

d. Die Varicosität der Blasenvenen betrifft 
als sogenannte Blasenhämorrhoiden beim Manne die 
Venen des Plexus prostaticus und vesicalis; von letzterem 
sind gemeinhin vorzüglich die Venenäste am Blasenhalse und 
in der seitlichen Umgebung der Samenbläschen ausserhalb 
der Muscularhaut der Blase erweitert. Bei Weibern betrifft diese 
Variecositätmit dem PlexusvesicalisdieVenen derScheide. 
Sie breitet sich namentlich bei Weibern auf die Venen des 
Blasenkörpers aus und ist bei diesen mit Varicosität der Ve- 
nen zwischen den breiten Mutterbändern com- 
binirt. Sie erreicht sehr hohe Grade und gehört dem vorge- 
rückten Mannes- und dem Greisenalter an; nirgend ist die 
Venensteinbildung se hänfig, die Anzahl und Grösse der Con- 
cretionen so ausgezeichnet, wie in den sämmtlicben eben ge- 
nannten Venen. 
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Seltener sind die unmittelbar unter der Blasenschleimhau t 
gelegenen Venen varicös, wir haben solche jedoch zu wieder- 
holten Malen gesehen und auch die Berstung eines submu- 
cösen Varix an der hintern Blasenwand mit Blutung in die 
Blasenhöhle beobachtet. Nur die Venenreiser im Blasenhalse 
bilden eine Ausnahme, sie sind oft erweitert und strotzend. 

Die Varicosität der Blasenvenen ist oft mit Hämorrhoiden 
combinirt, in vielen andern Fällen dagegen sind letztere nicht 
oder blosse Residuen derselben vorhanden. Ob die Varicosität 
der Blasenvenen in solchen Fällen die Hämorrhoiden wirklich 
vertrete und somit die Bedeutung dieser letzteren habe, hä- 
morrhoidaler Natur sey, lässt sich zur Zeit durch anatomische 
Untersuchung nicht aufklären. 

e. Seltener als die bisher genannte Species ist die V a- 
ricositätan den oberen Gliedmassen, amKopfe 
und am Halse, doch sieht man sie zuweilen in ausge- 
zeichnetem Grade an den Lippen. Selten ist sie ferner am 
Darme und den Gekrösen,amMagen, amÖesopha- 
gus, jedoch ist zu bemerken, dass diess eben nur von der 
eigentlichen Varicosität gilt, indem eine gleichförmige Er- 
weiterung der Venen dieser Gebilde sehr häufig und im hohen 
Grade vorkömmt, wie z. B. bei Herzkrankheiten, bei Imper- 
meabilität der Leber, an dislocirten Darmstücken, an dem er- 
weiterten und hypertrophirten Magen u. s. w. Wir haben 
übrigens gleich Andern wahre Varices am Oesophagus, am 
Magen und am Darme und zwar unter deren Schleimhaut mit 
dem Ausgange in Zerreissung und Blutung beobachtet. 

f. Von Wichtigkeit ist die Varicosität der Venen 
der weichen Hirnhaut. Man hat sie oft und zwar be- 
sonders bei Säufern, zumal nach wiederholten Anfällen von 
Delirium tremens, und neben Gehirn-Atrophie zu beobachten 
Gelegenheit. Unter einer trüben und verdiekten Arachnoidea, 
in der infiltrirten, gewulsteten Pia mater erscheinen auf der 
Convexität der Hemisphären die in den Sinus faleiformis ein- 
mündenden Venenstämme einfach erweitert, von ihnen aber 
ab nach der Verästelung hin werden die Venen nebstdem dureh 
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ihren Verlaufausgezeichnet, sie sind verlängert, und beschrei- 
ben grössere und kleinere Biegungen, darmähnliche Windun- 
gen, ja selbst spiralförmig zusammengedrehte Knäuel. — 
Ähnliche Erweiterungen betreffen auch nicht selten die Ve- 
nen der Adergeflechte. 

g. Endlich ist noch eine Varicosität am Rumpfe und zwar 
jeneVaricosität der subeutanen Venen am Bau- 
che zu erwähnen, deren Bedingung in einer angebornen 
Anomalie im Gefässsysteme besteht: bei manchen Individuen 
findet nämlich eine Anastomose der Nabelvene mit den Venen 
der Bauchdecken statt, und zwar mündet eine dieser letzt- 
genannten Venen im Nabelringe in die Nabelvene ein. Diese 
Anastomose bedingt nun ein Offenbleiben der Nabelvene nach 
der Geburt und eine ungewöhnliche Communication zwischen 
dem Körpervenen- und Pfortadersysteme. In diesen Fällen 
werden nun allmälig die Venen am Bauche in ausgezeichne- 
tem Grade varicöos, ohne Zweifel, weil die Strömung im 
Pfortaderstamme ihre Entleerung durch die Nabelvene er- 
schwert, ja wohl sogar Pfortaderblut in die Nabelvene ein- 
strömt. Die Varicosität erscheint in der Form eines den Ne- 
bel kranzförmig umgebenden Geflechtes (Caput medusae) 
oder in Form von pyramidalen Geschwülsten seitlich neben 
dem Nabel, oder es sind ohne eine besondere Form die sämmt- 
lichen Venen am Bauche und von hier nach den Lenden und 
dem Gesässe, so wie auf die untere Gliedmasse hin varicös. 

Es haben derlei Fälle nebst älteren Beobachtern in der 
neueren Zeit Cruveilhier, Manec, Peygot u. A. be- 
obachtet, und auch wir haben den Zustand bei zwei Männern 
und bei einem Weibe gesehen; in zweien dieser Fälle hatte 
die Varicosität die Form des Caput medusae, in einem (bei 
einem Manne) war sie bloss auf einer Seite des Bauches vor- 
handen, von da aus aber auf die Lenden, das Gesäss und die 
untere Gliedmasse dieser Seite bis zu den Knöcheln herab 
ausgedehnt. Die erweiterten Venen enthielten eine unzählige 
Menge Grieskorn- bis Bohnen-grosser Venensteine, sie wa- 
ren sämmtlich (S. 655) so von Venensteinen vollgepfropft, 
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dass siclı die Haut höckerig wie ein mit Schrot vollgeschos- 
senes Fell anfühlte. Es scheint uns von Interesse, dass wir 
in keinem der von uns beobachteten Fälle eine normale Leber 
antrafen, sie litt in einem an Granulation, in zwei anderen 
war sie in Folge von Obliteration mehrerer Pfortaderäste — 
adhäsive Phlebitis der Pfortader — gelappt. 


B. Obturation, Verengerung, Obliteration 
der Venen. 


Es gehören hierher mehrere zum Theile schon im Ver- 
laufe der bisherigen Erörterungen namhaft gemachte Ano- 
malien ; wir wollen hier die wichtigsten zusammenstellen. 

1. Verengerung und endliche Obliteration 
der Vene in Folge von beharrlicher Compres- 
sion. Eine solche üben allerlei Geschwülste, insbesondere 
aber Aneurysmen aus; wir haben sowohl eine bevorstehende 
als auch eine völlige Vernichtung des Lumens der Vena cava 
superior durch Aneurysmen der aufst. Aorta mehrere Male 
beobachtet. Vorerst wird das Gefäss an der dem Drucke aus- 
gesetzten Stelle platt, bei verstärktem Drucke kommen dessen 
Wände in dauernde wechselseitige Berührung und hiemit ist 
die Obliteration gegeben; sie besteht in einer Verschmel- 
zung, Verwachsung der innern Gefässhaut. 
Die Obturation des Gefässes über- und unterhalb der Ver- 
wachsung mittelst einer Blutgerinnung (Thrombus) ist hiebei 
ein secundäres, unwesentliches Ereigniss, beobachtet übrigens 
die bekannten Gesetze der Thrombusbildung. 

2. Obturation der Vene durch Blutgerin- 
nung. Hierher gehört nebst den in varicösen Venen vorhan- 
denen durch die Verlangsamung, Stagnation des Blutes be- 
dingten Coagulis die obturirende Gerinnung bei Phlebitis an 
Ort und Stelle, und die aus einer erkrankten Blutmasse an 
jeder beliebigen Stelle des Venensystems erfolgende Gerin- 
nung. Beide können (vgl. S. 639. 645) zu vollständiger oder un- 
vollständiger Obliteration der Vene führen. Diese Obtu- 
ration und Obliteration der Venen ist die allerhäufigste. 
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3. Obturation durch Venensteine; sie setzt 
selten eine vollkommene Unwegsamkeit. 

4. Obturation der Vene durch krebsige Af- 
terbildung, ein selbst in den Venenstämmen nicht gar 
zu seltenes Ereigniss (8. 657). 

Die gewöhnliche Folge dieser Anomalien sind Ödem 
und Wassersuchten. Wegen der zahlreichen Anasto- 
mosen der Venen unter einander wird jedoch durch die Her- 
stellung eines Collateral-Kreislaufes, selbst bei der Verschlies- 
sung von Hauptstämmen, die Wassersucht hintangehalten und 
geheilt. Das Hinderniss, welches hiebei die Klappen setzen 
müssen (Stannius), wird wohl ohne Zweifel in vielen Fällen 
überwunden, ausserdem aber in der Art umgangen, dass sich 
der Cellateral-Kreislauf wie bei den Arterien von den Ana- 
stomosen der kleinsten Venen aus, die keine Klappen besitzen, 
entwickelt. — Die Verschliessung der Pfortader ist unge- 
achtet der mehrfachen Anastomosen ihrer Wurzeln mit den 
Körpervenen kaum auszugleichen und die durch sie bedingte 
Wassersucht unheilbar. Die Verschliessung der V. cava inf. 
wird durch die Erweiterung der Azygos und Hemiazygos, 
die Anastomosen der Epigastrica mit der Mammaria int. und 
Jene der subeutanen Bauchvenen mit den Axillarvenen aus- 
geglichen; schwieriger dagegen ist die Ausgleichung der 
Verschliessung der V. cava descendens, zumal dann, wenn 
zugleich die Einmündung der V. azygos unwegsam gewor- 
den ist; der Collateralkreislauf findet mittelst der Venenge- 
flechte des Rückgraths - Kanales und deren Anastomose mit 
der Subelavia und Hypogastrica, mittelst der Anastomosen 
der Zwerchfellvenen mit der untern Hoblvene (und selbst mit 
der grossen Kranzvene des Herzens nach einem Falle Rey- 
naud's), endlich mittelst der Anastomosen der Axillarvenen 
und der Mammaria int, mit der Epigastrica und Circumflexa 
ilei Statt. 

In seltenen Fällen hat man auch den Kreislauf in obtu- 
rirten Venen sich herstellen gesehen mittelst Kanälen, welche 
sich als mehr weniger centrale in dem obturirenden Blutpfropfe 
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entwickelten. Diese Erscheinung beruht entweder auf dem 
S. 624 besprochenen Canalisationsprocesse des Thrombus, 
oder aber darauf, dass eine Blutgerinnung in ihrem centralen 
Stratum zu einer molecularen Masse zerfällt, die allmäligin das 
Blut aufgenommen wird, während ihre äusseren Schichten eine 
fihroide Umstaltung und Verwachsung mit der Venenwand 
eingehen. Wir haben derlei Fälle, wie sie Carswell nnd 
Hasse beschreiben, zur Zeit noch nicht beobachtet. 


5. Trennung des Zusammenhanges. 


Hierher gehören die verschiedenen Wunden und 
die spontanen Zerreissungen der Venen. Jene hei- 
len bekanntlich als kleine Schnitt- und Stichwunden leicht 
durch Adhäsion der Wundränder, grössere dagegen, so wie 
die völlige Durchschneidung einer Vene, durch Obliteration 
der Vene im Gefolge eines Processes, der im Allgemeinen 
derselbe mitjenem ist, welcher nach REINER vonArte- 
rien eingeleitet wird. 

Die spontanen Zerreissungen der Venen sind, 
abgesehen von der Berstung eines eigentlichen Varix, im Ver- 
gleiche zu den Zerreissungen der Arterien selten. Man hat 
solche an den beiden Hohlvenenstämmen, an der Azygos, den 
Lungenvenen und andern grossen Venen beobachtet. 


Anhang. 
Anomalien der kleinen und capillaren Gefässe. 


Wir halten es für nöthig, den Anomalien dieser Gefässe 
eine Erörterung im Besondern zu schenken, bemerken aber, 
dass wir uns dabei auf ein bisher nur bruchstückweise meist 
zum Behufe der allgemeinen Anatomie gewisser Processe 
bearhbeitetes Feld begeben. Wir beziehen uns übrigens so- 
wohl auf das im Allgemeinen Auseinandergesetzte, als auch 


677 


auf manches bei den Gefässkrankheiten im Speciellen An- 
gedeutete. 

Wir übergehen desshalb demnächst die unter verschie- 
denen Bedingungen Statt habende Gefässneubildung gleich- 
wie die unter verschiedenen Bedingungen statthabende Ver- 
ödung von Capillarität — und erörtern die nachstehenden 
Anomalien. 


1. Anomalien des Calibers und zwar 
Erweiterung. 


Man zählthierher gemeinhin das sogenannte Aneurys- 
ma anastomoticum, die Teleangiectasie und den 
Fungus haematodes. 

Das Aneurysma anastomoticum nach J. Bell 
bestehtin Erweiterung der kleinen Arterien und ihrer Anasto- 
mosen, woraus eine pulsirende, mehr weniger begrenzte Ge- 
schwulst hervorgeht; sie ist durch eine normale Capillarität 
von dem venösen Gefässsystem geschieden, es breitet sich die 
Erweiterung jedoch bisweilen auf die Capillaren und end- 
lich auf die Venen aus. 

Die Teleangiectasie dagegen besteht in Erweite- 
rung der capillaren Gefässe, und erscheint bald in Form von 
wenig erhabenen, flachen oder nur mit unbeträchtlichen Knöt- 
chen besetzten Flecken, bald in der Form von rundlichen, 
höckerigen und gelappten, glatten Geschwülsten von bald 
hellrother, bald dunklerer, blau-, violett-, kirschrother Fär- 
bung, von bald derb elastischer bald weicherer teigiger Con- 
sistenz. Sie sind schwellbar und eben so eines bedeutenden 
Collapsus fähig, daher die Bezeichnung Tumeur erectile 
(Dupuytren), beiderjedochzu bemerken,dass sie durchaus 
auf keiner Analogie mit der den erectilen Organen zukom- 
menden Gefässanordnung beruht. Die Teleangiectasie mag 
allerdings einmal mehr auf der arteriellen Seite des Capillar- 
Gefässsystems, das andere Mal mehr auf der venösen Seite 
entwickelt seyn; man leitet hievon zum Theil die Form der- 
selben ab, indem man die flächenartig sich ausbreitende Te- 
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leangiectasie für vorwiegend arterieller Natur, die zu Ge- 
schwülsten sich entwickelnde für vorwiegend venöser Natur 
hält. Sie kommt am gewöhnlichsten im @ewebe der allgemei- 
nen Decken und im subcutanen Zellstoffe, nächstdem, ausser 
den Fällen, wo sie sich von jenen auf benachbarte Schleim- 
häute fortsetzt, auch selbstständig auf Schleimbäuten z. B. 
jener des Darmkanals, überdiess in seltenen Fällen auch in 
andern Geweben wie z. B. im Muskelfleische vor. 

Sie ist gemeinhin angeboren, aber nach der Geburt einer 
namhaften weitern Entwickelung fähig. In seltenen Fällen 
entsteht sie auch in späteren Lebensperioden. 

Die Structur der angebornen Teleangiectasien besteht 
der Hauptsache nach darin, dass erweiterte Arterienenden in 
sackförmig erweiterte Venenwurzeln übergehen, von denen 
aus die Varicosität sich auf verschiedene Strecken in die gröbere 
Verästlung hin fortsetzt. Das Convolut erweiterter Gefässe 
wird durch einen lockeren, zum Theile embryonalen Zellstofl 
zusammengehalten. — Diess ist ihren Grundzügen nach die 
bisherige Lehre von den Erweiterungen der feinen und der 
eigentlichen capillaren Gefässe und zwar namentlich den an- 
gebornen. Sie bedarf gewiss wiederholter revidirender Unter- 
suchungen. Diess gilt eben auch, ja noch mehr von den Te- 
leangiectasien, die man in verschiedenen späteren Lebens- 
perioden entstehen sieht, im Gefolge von wiederholten Entzün- 
dungen, von Lockerung und Rarefaction der Gewebe, in der 
Umgebung von Geschwüren, in den verschiedenartigssten Neu- 
gebilden und in deren Umgebung u. s. w. Die Erweiterung 
der bestehenden Capillarität, mit deren Erkenntniss man sich 
gemeinhin begnügt, ist hier nämlich in vielen Fällen bestimmt 
nicht die einzige Anomalie, sondern neben ihr besteht zugleich 
Gefässneubildung, über die und deren Verhältniss zum ur- 
sprünglichen Gefässapparate bereits im Allgemeinen gehan- 
delt worden. 

Der Fungus haematodes besteht nicht in blosser 
Gefässerweiterung; er hat als Aftergebilde in der allgemei- 
nen Anatomie seine Erörterung gefunden. 


679 
Ausserdem müssen wir hier uoch der Vollständigkeit we- 
gen einer krankhaften Bildung erwähnen, welche man gemein- 
hin unter die Teleangiectasien zählt und aus ihnen auf eine 
durchaus unklare Weise zu entwickeln sucht. Sie scheint 
uns nicht zu ihnen zu gehören, wir glauben vielmehr zur 
Zeit sie als eine Neubildung ansehen zu müssen. Sie be- 
greift die cavernösen @eschwülste, Gebilde von ei- 
nem zelligen, der Structur der cavernösen Körper analogen 
Baue, aus Zellgewebsfaser und einer die Räume ausklei- 
denden innern Gefässhaut bestehend, von einer dichten zell- 
stoffigen Hülse umschlossen und ausschälbar aus den Or- 
ganen, in denen sie sitzen, schwellbar und von einer Vene 
aus injieirbar. Sie kommen als sogenannte Aftermilzen (nach 
Andral,auch placenta-artige Texturen) im subceutanen Zell- 
gewebe, besonders häufig aber in der Leber vor; wir haben 
sie jedoch auch in den Schedelknochen und in der Pia mater 
beobachtet. Ihre Räume enthalten bisweilen sandartige Con- 
cretionen, die zunächst wohl den Phlebolithen gleich zu 
halten sind. 


2. Trennungen des Zusammenhanges. 


Solche betreffen die Capillargefässe in der verschieden- 
sten Anzahl als Schnittwunde oder als Zerreissung bei der 
Contusion und Erschütterung. Ihr Ergebniss ist Extravasa- 
tion vonBlut in die Gewebe, Blutung nach aussen oder in die 
verschiedensten Höhlen und Kanäle. 

Von bedeutenderem pathologischen Interesse sind die 
spontane Zerreissung von Capillargefässen bei den Apoplexien 
(parenchymatösen Blutungen) der verschiedenen Organe und 
Gewebe als Resultat einer ein gewisses Maass überschrei- 
tenden wie immer begründeten Hyperämie (vasculärer Apo- 
plexie), und die spontanen Zerreissungenin Folge der krank- 
haften Brüchigkeit der Gefässwände oder eines ähnlichen Zu- 
standes von Marcidität des von der Blutung betroffenen Ge- 
webes, z. B. der Uterussubstanz. 
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3. Anomalien der Textur. 


Wir haben das Verhalten der Capillargefässe bei Hy- 
perämie, bei der Stase und Exsudation (Entzündung) so 
wie bei deren Ausgängen, bei Induration (Atrophie, Verödung 
der Gewebe), bei Vereiterung, beim Brande und andern Zu- 
ständen bereits erörtert. Sie selbst können, wie wir jedoch 
hier noch besonders bemerken müssen, nicht entzündet wer- 
den, sie sind aber der Sitz des Entzündungsprocesses, die 
Bildungsstätte seiner Produkte, deren deletäre Einwirkung 
sie unter geeigneten Bedingungen zuerst erfahren. Die klei- 
nern Gefässe diess- und jenseits der Capillarität, Arterien so- 
wohl als Venen sind, soferne sie selbst nicht dem Exsuda- 
tionsprocesse mit vorstehen, in ihrem Verhalten von dem um- 
gebenden Gewebe abhängig, ihre zarten permeablen Häute 
werden von dem Produkte des Entzündungsprocesses getränkt 
und durchdrungen, worauf wenigstens zum Theile die so ge- 
wöhnliche Gerinnung des Blutes in ihnen und deren Obtura- 
tion beruht. Sofort folgt mit Zertheilung der Gewebsentzün- 
dung, wie diess bei Entzündung eines grössern Gefässrohres 
Statt findet, entweder eine Auflösung der obturirenden Gerin- 
nung und ein Freiwerden des Gefässlumens, oder aber mit 
dem entsprechenden Ausgange der Gewebsentzündung in 
Induration oder Eiterung bleibende Obliteration und Verödung 
des Gefässes oder seine Vereiterung u. 8. w. 

Eine besondere wenn auch in Bezug auf schon Verhan- 
deltes eigentlich nur recapitulirende Erörterung verdient die 
sogenannte 

Phlebitis capillaris, 
ein Process der, wenn er eigentlich Entzündung wäre, besser 
Angioitis capillaris zu nennen wäre, der aber, soferne er 
durchaus nicht in Entzündung der Capillargefässe besteht, 
keinen dieser beiden Namen verdient. Er besteht im Wesent- 
lichen ursprünglich in keiner Texturveränderung der Capillar- 
gefässe, er hat jedoch solche sehr gewöhnlich in der Form 
von Verödung oder von ulceröser Destruction zur Folge. Wir 
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haben von ihm bereits Manches im Allgemeinen sowohl als 
auch in verschiedenen Capiteln der speciellen Anatomie erör- 
tert. Er besteht im Wesentlichen -— als Analogie der durch 
Blutgerinnung bedingten Phlebitis — in Gerinnung des Blu- 
tes in einem Abschnitte des Capillargefässsystems, bedingt 
durch eine spontane Erkrankung: oder eine auf verschiedene 
Weise zu Stande gekommene Infection der Blutmasse. Diese 
obturirende Gerinnung erscheint zunächst als ein dunkelro- 
ther Infaretus in dem betroffenen Parenchyme und geht sofort 
mit Entfärbung verschiedene Metamorphosen ein. Wird sie 
nicht allmälig anfgelöst und in einem fein vertheilten Zustande 
in die Blutmasse aufgenommen (Zertheilung) , so schrumpft 
sie entweder mit Entfärbung zum Rostbraunen, Hefen- 
gelben oder mit völliger Erbleichung auf sich selbst, und 
das Ganze endet, indem die Gefässwände folgen, in bleiben- 
der Obliteration der betroffenen Capillarität (adhäsiver Pro- 
cess) mit Verödung der Parenchyms zu einem weissen fibroi- 
den (celluloflbrösen) Callus. Oder aber sie geht, gewöhnlich 
rasch, mit Entfärbung zum Gelben eine eiterige, mit schmu- 
tziggrüner oder brauner Missfärbung meist sehr acut eine 
jauchige, brandig-jauchige (septische ) Schmelzung ein, 
welcher sofort die Gefässwände und das Parenchym unterlie- 
gen, — woraus ein Eiter-, ein Jaucheherd resultirt. 

Bisweilen geht wohl auch die Gerinnung ganz oder theil- 
weise, nachdem sie gelb geworden, in Verkreidung über. 

Mit diesem Processe hat ohne Zweifel auch eine Exsu- 
dation in das Parenchym Statt; sie ist aber unserem Dafür- 
halten nach mit Rücksicht auf denselben Vorgang in einem 
grösseren Gefässrohre, ein unwesentliches in der Permeabili- 
tät der Gefässwände begründetes Ereigniss. 

Man nennt diese Processe mit Rücksicht auf den allge- 
meinen Zustand oder auf einen demselben zum Grunde lie- 
genden Infectionsherd gemeinhin Metastasen, wegen ih- 
rer gewöhnlich unbeträchtlichen Ausdehnung und scharfen 
Begrenzung auch zumal in denLungen lobuläre Processe. 

In ihrer Umgebung findet häufig eine eigentliche secun- 
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däre ( reactive) Entzündung des Gewebes Statt, die der 
Geübte ziemlich leicht, zumal in Parenchymen, die durch sie 
eine besondere auffällige Abänderung wie z. B. die Lunge 
(in der Hepatisation) erleiden, von dem ursprünglichen Herde 
unterscheidet. Nächstdem sind in der nächsten Umgebung der 
Herde capillare Hämorrhagien, Suflusionen der Gewebe 
nicht selten. 

Sie kommen in allen Geweben vor, vorzugsweise häufig 
Jedoch in gewissen sehr vasculären und der Hämatose vor- 
stehenden Organen, wiein der Lunge, in der Milz, in den 
Nieren, in der Leber. Sie sind überhaupt durch ihre meist an- 
sehnliche Anzahl, durch die rundliche oder besonders in der 
Milz und in den Nieren keilförmige, eckige Gestalt ihrer 
Herde, ihren peripherischen Sitz in den vorgenannten Paren- 
chymen ausgezeichnet. 

Beim Ausgange in Obliteration und Verödung veranlassen 
sie die Entstehung von narbig eingezogenen Gruben in den 
Organen um so mehr, als sie eben gemeinhin in deren peri- 
pherischer Substanzschichte sitzen. 

Cruveilhier handelt auch von einer Phlebitis 
capillaris haemorrhagica. Wir wollen bezüglich die- 
ser Benennung nur bemerken, dass jene Capillarität, die der 
Sitz der sogen. Capillarphlebitis ist, nicht zugleich die blu- 
tende seyn kann. Es entstehen gemeinhin bei dyscrasischen 
alten Personenan den Unterextremitäten Gerinnungen, beson- 
ders in den subcutanen Venen, die sich von dem Stamme 
aus weit in dessen Verzweigung ausdehnen und wohl auch 
sich hie und da in die Capillarität hin erstrecken mögen. 
Daneben ist der Zellstoff der Sitz einer spontanen ausgehrei- 
teten Suffusion, er erscheint dabei bald ohne augenschein- 
liche Textur- und Cohäsionsabänderung von locker geronne- 
nem Blute unterlaufen, bald stellt er mit dem enthaltenen 
Blute einen anscheinend festen, jedoch leicht zerreisslichen 
mürben dunkelrothen Kuchen dar. Wir glauben, dass dieser 
Process aus einer obturirenden Spontangerinnung in dem 
Venenstamme und dessen Verzweigung bestehe, in deren 
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Folge eben wegen der durch die Obturation gehemmten Ent- 
leerung der Capillargefässe, entsprechend der Ausbreitung 
jener Coagulation, ausgebreitete capillare Blutungen erfolgen, 
eine Erscheinung, die man übrigens fast bei jeder Phlebitis 
im Kleinen, d. i. in der Form von vereinzelten kleinen hänor- 
rhagischen Herden längs der obturirten Vene und, wie oben 
bemerkt, in der Umgebung von Phlebitis capillaris vorfindet. 


ExcedirendeAuflagerung innerer Gefässhaut. 


Es ist ausser allem Zweifel, dass sehr feine Arterien 
hieran erkranken, indem ihre Häute- an Durchsichtigkeit ver- 
lieren, gleichförmig oder aber vorwiegend an einzelnen Stellen 
trübe und dicker werden und damit zugleich ihre Weichheit 
und Geschmeidigkeit einbüssen, starr und zugleich brü- 
chig werden, ja nicht gar selten verknöchern. Wir glauben 
uns auch von dem ähnlichen Zustande der eigentlichen Ca- 
pillar-Gefässe überzeugt zu haben, es ist übrigens wahr- 
scheinlich, dass die Anomalie hier in eben dem Maasse ge- 
ringer wird, als die Arteriellität der Blutmasseim Ernährungs- 
processe untergeht. 

Dieser Zustand, dem wir bei den Krankheiten der Arterien 
die verdiente Aufmerksamkeit schenkten, ist sehr wichtig, 
indem er mit der Verdickung der Gefässwände deren Permea- 
bilität und damit die Ernährung der Gewebe erschwert, in- 
dem er wohl auch Unwegsamkeit der Gefässe, ja vollstän- 
dige Obliteration derselhen herbeiführt, indem er endlich 
die Gefässe zu Zerreissung disponirt. Er hat somit Atro- 
phie der Organe, spontane ( mumificirende) Gangrän, Hä- 
morrhagien im Gefolge. 

Vor Allen hat man ihn im Gehirne neben Verknöche- 
rung der Gefässstämme an der Basis cerebri und im Ute- 
rus zu beobachten Gelegenheit. An horizontalen Durch- 
schnitten der Grosshirn - Hemisphären findet man beim 
Hingleiten des Fingers über die Schnittfläche bisweilen 
merkliche den hervorquellenden Blutpunkten entsprechende 
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Rauhigkeiten, welche von Verknöcherung sehr feiner Ar- 
terien herrühren. 

Afterbildungen. 


In welcher Beziehung die feinen und eigentlichen capil- 
laren Gefässe zu den verschiedenen Afterbildungen stehen, 
welche Veränderungen sie erleiden, ist bereits erörtert worden. 


V. Abnormitäten des Lymphgefässsystens. 


A. Der Lymphgefässe. 


Mit Übergehung der Anomalien des Ursprungs und des 
Verlaufes so wie der Einmündung, welche die grösseren 
I,ymphgefässe namentlich der D. thoracicus darbieten, wen- 
den wir uns zu den 


1. Anomalien der Textur. 
a. Entzündung. 


Die Lehre von der Entzündung der Lymphgefässe (Lym- 
phangioitis) istin Rücksicht strengerer anatomischer Nach- 
weise höchst lückenhaft, was zum Theile von der Zartheit 
und Unzugänglichkeit der Lymphgefässe, zum Theile von der 
Mangelhaftigkeit unseres Wissens in Bezug auf ihre Func- 
tion und den Grad ihrer Empfindlichkeit für imbibirte hetero- 
gene Stoffe herrührt.. Was zuvörderst die feinen Verzwei- 
gungen der Lymphgefässe betrifft, so sind sie bei jeder Ent- 
zündung der Gewebe auf eine positive Weise darin bethei- 
ligt, dass bei ihrem vielfachen Contacte mit den Producten des 
Entzündungsprocesses krankhafte Stoffe durch Imbibition in 
ihre Höhle gelangen, und dass sie unter Umständen bald die 
Wegsamkeit ihres Kanales durch Wulstung ihrer Häute, 
durch Coagulation ihres Inhaltes, bald die Integrität ihrer 
Wandungen einbüssen. In der Aufnahme solcher Stoffe sind 
die so gewöhnlichen so genannten consensuellen entzündli- 
chen Schwellungen der dem entzündeten Organe angehörigen 
Lymphdrüsen begründet. BeiEntzündungen mit reichlichem 
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Exsudate in die Gewebe erleiden die Lymphgefässe ohne 
Zweifel bald eine vorübergehende Unwegsamkeit, bald mit 
dem Ausgange der Entzündung in Induration eine bleibende 
Verödung, bei eiterigen, jauchigen Schmelzungen der Ge- 
webe erfahren sie eine der Ausbreitung des Processes ent- 
sprechende Destruction. 

Leichter ist die Constatirung des Verhaltens grösserer 
Lymphgefässe bei der Entzündung, allein auch hier gibt es 
Schwierigkeiten, die wir jedoch erst, nachdem wir im Fol- 
genden die Entzündung des Lymphgefässes rein anatomisch 
geschildert haben, zur Sprache bringen wollen. 

DieLymphangioitis hatnachstehende Kennzeichen: 

a. Injection und Röthung der Zellhaut des Ge- 
fässes; sehr oft finden sich daneben kleine Ecchymosen 
inihr und unter der innern Haut. Die Vascularisation ist 
übrigens sehr häufig unbedeutend und hisweilen nicht mehr 
vorhanden; 

b. Infiltration der Zellhaut mit seröser, serös- 
faserstofliger, eiteriger Feuchtigkeit und Wulstung derselben. 

Ausgezeichnet ist die gleichzeitige Vascularisation und 
Infiltration des umgebenden Zellstofles; oft finden sich längs 
dem Gefässe hie und da Eiterherde vor. 

e. Die innere Haut ist glanzlos, matt, filzig, 
leicht gerunzelt, von den durchscheinenden Ecchymosen 
hie und da roth, blauroth gesprenkelt. 

d. Die Wandung des Gefässesist demzufolge 
verdickt, seine Häute gelockert, leicht zerreisslich 
und schichtbar. 

e. Das Gefäss ist erweitert, varicös. 

f. Exsudat. Ein solches findet sich in Form von ver- 
scbiedenartiger Trübung, von deutlichen flockigen selbst von 
grösseren obturirenden Gerinnungen, von reinem Eiter in 
dem Kanale des Lymphgefässes vor. 

Ob die obturirenden Gerinnungen nach Art jener in ent- 
zündeten Blutgefässen, bei der geringern Coagulabilität des 
Faserstoffs in den Lymphgefässen und der geringeren Em- 
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pfindlichkeit der Lymphe für Exsudate dennoch bisweilen 
Coagula aus der Lymphe und nicht erstarrte Exsudate seyen, 
lässt sich bisher nicht erörtern. 

Die Ausgänge der Lymphgefässentzündung 
sind ausser jenem inZertheilung der in Obliteration 
und der in Vereiterung. 

1. Das Lymphgefäss schliesst sich um eine zu einem 
fibroiden Strange sich umstaltende an die innere Gefässhaut 
adhärirende Gerinnung; — wir haben eine solche Verödung 
und Umwandlung des Ductus thoracicus zu einer soliden 
Schnur bei einem zum Skelete abgezehrten Phthisikus be- 
obachtet. 

2. Das Lymphgefäss vereitert, und zwar erfolgt diess 
nicht sowohl von innen aus von dem in seinen Kanal und in 
seine Häute gesetzten eiterigen Exsudate, sondern das Ge- 
fäss necrosirt vielmehr von einem der benachbarten, dasselbe 
blosslegenden Eiterherde aus. Das Lymphgefäss ist alsdann 
in|der Wandung des Eiterherdes abgesetzt, und es kann dem 
Inhalte des letzteren ohne Zweifel Lymphe beigemischt wer- 
den, solange, bis esin Folge der Entzündungin der Umgebung 
des Herdes unwegsam geworden ist. 

Finden sich an einem Lymphgefässe die vorher ausein- 
ander gesetzten Veränderungen, so kann über seine Entzün- 
dung kein Zweifel erhoben werden, allein sehr oft findet man 
Lymphgefässe in einem Zustande, der manche wesentliche 
Ähnlichkeiten mit der Entzündung hat, aber nach unserem 
Dafürhalten dennoch nicht Entzündung ist. Man findet näm- 
lich oft die von entzündeten Parenchymen, von Eiterherden 
kommenden Lymp!:gefässe mit Eiter gefüllt, varicös, ihre 
Innenfläche matt und filzig, noch mehr, man findet das umge- 
bende Zellgewehe, wie diess namentlich ein sehr gewöhnli- 
cher Befund an den Lymphgefässen der Plexus hypogastrici, 
des lumbalis bei Puerpern ist, vascularisirt, infiltrirt. Es fehlt 
aber die Infiltration und Wulstung, die Lockerung: der Häute 
des Lymphgefässcs einerseits, und die Injection und Infil- 
tration des retroperitonäalen die Lymphgefässplexus umhül- 
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lenden Zellstoffs bei Puerpern erscheint dagegen andererseits 
als ein integrirender Theil des peritonitischen Processes; wir 
glauben, dass der Eiterin solchen Fällen nicht oder zum Wenig- 
sten nicht immer in dem in Frage stehenden Lymphgefässe 
producirt, sondern von dem Entzündungs-, von dem Eiterherde 
hieher gebracht worden sei, gleichviel ob er hier in die 
Lymphgefässe durch Einsaugung der Eiterflüssigkeit ge- 
langte, oder in deren Höhle exsudirt, oder endlich im Eiter- 
herde von offen stehenden Lymphgefässen aufgenommen 
wurde, dass die Erweiterung der Lymphgefässe die Fulge der 
Anhäufung des Eiters sey, indem dessen Weiterführung durch 
die Anschwellung der Lymphdrüsen behindert wird, dass end- 
lich die Glanzlosigkeit der innern Haut von der lockernden 
schmelzenden Einwirkung des Eiters gesetzt sei. 

Indess ist es andererseits unzweifelhaft, dass das eiter- 
führende Lymphgefäss nicht selten, wahrscheinlich in Folge 
der Imbibition seiner Häute mit dem Eiter, sich entzünde. Die 
Frist, binnen welcher eine solche Entzündung zu Stande 
kömmt, ist häufig eine lange; es findet diess seine Analogie 
in der auffallend langen Incubationsperiode, die bei vergifte- 
ten Wunden von der Zeit der Verwundung bis zur Entstehung 
einer deutlichen Lympbhgefässentzündung verstreicht, in der 
Unversehrtheit, welche die die verschiedenartigsten ulcerösen 
Produkte, contagiösen Stoffe führenden Lymphgefässe zeigen, 
während die Drüsen im hohen Grade affieirt sind. Es weist 
diess darauf bin, dass die Lymphgefässe überhaupt und ins- 
besondere im Verhältnisse zu den Lymphdrüsen eine sehr 
untergeordnete Reizempfänglichkeit für den Contact hetero- 
gener Stoffe besitzen. 

Die Entzündung der grösseren Lympbhgefässe ist im 
Einklange mit dem eben Gesagten selten; gleichwie bei Phle- 
bitis kann die Entzündung der Häute des Lymph- 
gefässes dieprimitiveErscheinung seyn, welche 
eine Anomalie seines Inhalts durch Exsudation in den Gefäss- 
kanal setzt, oder es ist die Entzündung durch einen 
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in die Höhle des Lymphgefässes gelangten he- 
terogenen Stoff voninnen her bedingt. 

Eine Infection der Blutmasse durch die im Lymphgefässe 
selbst produeirten oder in dasselbe von aussen her wie immer. 
aufgenommenen Stoffe und die secundären (metastatischen) 
Erscheinungen im Gefolge dessen sind im Allgemeinen selten, 
desto seltener, je entfernter der Process von der Central-Ana- 
stomose des Lymph- und Blutgefässsystems ist, und Je meh- 
rere Drüsen die im Lympbgefässe enthaltenen heterogenen 
Stoffe bis dahin zu passiren haben. 

Öfter beobachtet man eine Entzündung der Lymphge- 
fässe längs dem Verlaufe einer entzündeten Vene; sie mag 
hier bald durch die Entzündung des gemeinschaftlichen Zell- 
stoffbettes der Vene und der Lymphgefässe gegeben, bald 
mit der Phlebitis durch die Aufnahme heterogener Stoffe he- 
dingt seyn. 


bh. Afterbildungen. 


Sie beschränken sichauf Tuberkel und Krebs. Beide 
kommen in einer besonderen Form als obturirende Aftermassen 
im Kanale der Lymphgefässe vor, und zwar immer als eine 
secundäre Erscheinung. Ihre nächste Bedingung ist die Auf- 
nahme von schmelzenden Tuberkel, von Krebsblastem in das 
Lymphgefäss. Solche Aufnahmsherde sind vorzüglich die in 
entsprechender Weise erkrankten Lymphdrüsen selbst d. i. 
Tuberkulose, Krebs der IL,ymphdrüsen. Der Tuberkel - Eiter, 
das Krebsblastem gerinnt sammt dem sonstigen Inhalte des 
IL,ymphgefässes, ersterer zu einer gelben käsigen, letzteres 
zu einer weisslichen, mehr weniger hirnmarkähnlichen (enke- 
phaloiden), molekularen Masse, welche endlich das knotig 
erweiterte Lympbgefäss obturirt. Das von Tuberkel vollge- 
pfropfte I,ymphgefäss findet sich bisweilen, ohne Zweifel in 
Folge von hinzu getretener Entzündung, in seinen Häuten ver- 
diekt, speckig infiltrirt. 

Beides, insbesondere aber die Tuberkulose der Lymph- 
gefässe hat man ziemlich oft zu beobachten Gelegenheit; die 

Rokitansky Anatomie II, Bd, 44 
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Tuberkulose vorzüglich an den Lymphgefässen zwischen 
Darm- und Gekrösdrüsen, zwischen diesen selbst, zwischen 
ihnen und den Drüsen des Plexus lumbalis bei tuberkulösen 
Darıngeschwüren, tuberkulöser Vereiterung der Gekrösdrüsen 
(Drüsen-Vomica) u. s. w.; den Krebs vorzüglich bei Krebs 
— zumal Mednllarkrebs — der Lymphdrüsen, 


2. Anomalien des Calibers. 


Eine stellenweise gleichförmige oder knotige 
(varicöse) Erweiterung eines oder mehrerer Lymphgefärse 
mässigen Grades in Folge von Druck, von Impermeabilität ih- 
rer Verwickelungen in den Lymphdrüsen ist nicht selten. Die 
Häute derselben sind dabei bald erschlafft und dünn, bald ver- 
diekt. Ob manche Cystenbildungen, manche der sogenann- 
ten Hydatiden, wie z. B. namentlich die hiefür besonders an- 
gezogenen an den Adergeflechten der Hirnventrikel in Vati- 
eosität der Lymphgefässe bestehen, wie bis auf unsere Tage 
gelehrt wird, ist nach unserm Dafürhalten nichts weniger 
als ausgemacht, — es schliesst diess übrigens nicht die Mög- 
lichkeit aus, dass sich Lympbgefässe zuweilen an einzelnen 
Stellen, zwischen zwei Klappenpaaren, blasig erweitern, sich 
sogar hierauf abschnüren mögen. Das seltenste Beispiel von 
allgemeiner Erweiterung der Lymphgefässe hat Breschet 
{le syst. Jymph. Paris 1836) nach Amussat mitgetheilt. 

Eine Verengerung der Lymphgefässe kömmt ausser 
Jener bei allgemeiner und partialer Atrophie inForm von Com- 
pression durch die verschiedenartigsten Geschwälste, dann 
als Obturation, als Obliteration vor. 


B. Der Lymphdrüsen. 


1. Anomalien des Volumens. — Hypertrophie, 
Atrophie. 


Eine regelwidrige Grösse erlangen die Lymph- 
ürüsen unter mancherlei Bedingungen; hier haben wir die 
durch Hypertrophie gesetzte näher zu betrachten, 
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Diese besteht in einer das gewöhnliche Maass überschrei- 
tenden Anhäufung von Parenchym zwischen den in der Drüse 
untereinander verschlungenen Lymphgefässen. Bei der man- 
gelhaften Kenntniss des Baues der Lymphdrüse und nament- 
lich der Bedeutung ihres Parenchyms muss man alle Ver- 
grösserungen der Lymphdrüsen bieher zählen, denen nicht 
Hyperämie, Entzündung oder augenscheinliche Afterbildung 
zum Grunde liegt; es ist aber nicht zu zweifeln, dass sich 
sodann unter den Hypertrophien vielerlei specifische Aliena- 
tionen des Drüsenparenchyms vorfinden. Wodureh ihre Ent- 
stehung veranlasst werde, wie die sogenannte Iymphatische 
Diathese (lymphatischer Habitus) zu Stande komme, in wel- 
chem Nexus die hypertrophischen Entwickelungen der Lymph- 
drüsen zu den mitbestehenden Störungen der Gesamnitvege- 
tation stehen, ist mit Ausnahme dessen, was man von den Hy- 
pertrophien im Allgemeinen weiss, unbekannt. Diesem Weni- 
gen zufolge ist es uns wahrscheinlich, dass die Hypertrophie 
der Lymphdrüsen eine secundäre, symptomatische Erschei- 
nung und nicht eine primäre und substantive Anomalie dar- 
stelle. 

Hyperirophische Entwickelungen der Lymphdrüsen kom- 
men vorzugsweise dem kindlichen Lebensalter und von da 
der ganzen Periode bis zur vollständigen Geschlechtsreife zu. 
Jedoch kommen solche nicht selten noch über diese hinaus, ja 
im reifen Mannesalter vor. Besonders sind ihnen die J,ymph- 
drüsen des Unterleibs, die Drüsen des Gekröses und jene des 
Plexus lumbalis unterworfen. Die Hypertrophien der Lymph- 
drüsen in jugendlichen Individuen sind sehr gewöhnlich mit 
hypertrophischer Entwickelung anderer Blutdrüsen, derSchild- 
drüse, namentlich aber der durch einen ansehnlichen Lymph- 
apparat ausgezeichneten Milz, mit gehemmter Involution der 
Thymus, mit hypertrophischer Entwickelung des Follikel- 
apparates des Darms, mit Hypertrophie des Gehirnmarks com- 
binirt. Sie betreffen bald das gesammte System, bald vorwal- 
tend einen gewissen Abschnitt desselben, wie z. B. sehr häufig 
die Drüsen des Unterleibs. 
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Die regelwidrige Kleinheit ist das Krgebniss 
von Atrophie. Die Lymphdrüsen schwinden im vorgerück- 
ten Alter, bei allgemeiner Tabes bis auf unmerkliche Über- 
reste. Der Schwund betrifft die Drüse bald gleichförmig an 
allen Punkten, bald geht er von einzelnen Herden aus, an wel- 
chen, indem das Parenchym der Drüse völlig verloren geht, 
ein weisses, zartes, zellstoffiges, schrumpfendes Gewebe übrig 
pleibt; das Parenchym, welches in verminderter Menge in 
gleichförmiger Vertheilung oder an zerstreuten Stellen in der 
Peripherie oder in der Tiefe, als Schale oder cenirale Anhäu- 
fung zurückbleibt, acquirirt sehr gewöhnlich eine rostbräun- 
liche, fahle Färbung. Es ist nicht unwahrscheinlich, dass die 
Drüse anfänglich auf einen einfachen Lymphgefässknäuel, 
ihren primitiven Zustand im Fötus, zurückgeführt wird, dass 
aber sofort später nebst capillaren Blutgefässen auch Lymph- 
gefässe veröden. 

Nebstdem schwinden Lymphdrüsen auch auf secundäre 
Weise im Gefolge von Entzündung, zumal von specifischen 
Entzündungsprocessen. Ein ausgezeichneter Schwund der 
Art betrifft nicht selten die Gekrösdrüsen im Gefolge von ty- 
phöser Infiltration. Mit dem Produkte des Processes wird auch 
das Parenchym der Drüse durch Resorption abgeführt. Die 
zu Tabes degenerirende Involution der typhösen Gekrösdrüsen 
soll noch beim Darmiyphus nähere Erörterung finden. Ein 
solcher Schwund findet auch bei Afterbildungen, hedingt iheils 
durch mechanischen Druck, theils durch Entzündung in der 
Umgebung des Aftergebildes, Statt. 


2. Anomalien der Textur. 


a Entzündung. 

Die Entzündung der Lymphdrüsen (Lym- 
phadenitis) ist im Vergleiche zur Lymphangioitis, und 
zumal als eine durch Aufnahme heterogener Stoffe in die 
Lymphgefässe von innen bedingte häufig. Diese Stoffe können 
die Produkte von Entzündung oder die einer solchen zum 
Grunde liegenden verschiedenarligen Contagien und &ifte 
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seyn, worauf sich z. B. die Unterscheidung der consensuellen 
Eutzündung der Leistendrüsen vom syphilitischen Bubo beim 
Chanere gründet. Eine hievon unabhängige substantive 
Entzündung einer Lymphdrüse oder einer Lymphdrüsen- 
Gruppe ist selten, jedoch bilden hievon besonders manche 
speeifische und namentlich die (yphösen Entzündungen eine 
Ausnahme. 

Die Empfindlichkeit der Lymphdrüsen für heterogene 
Stofle ist gegenüber jener der Lymphgefässe weit überwie- 
gend, es mag diess in der Vascularität der Lymphdrüse,, in 
der innigen Durchdringung des Blut- und Lympbgefäss- 
systems in der Lymphdrüse und dem Stoflaustausch, der zwi- 
schen beiden Statt findet, begründet seyn. 

Das Verhalten der entzündeten Lymphdrüse und zwar 
im Zustande einer recenten acuten Entzündung be- 
greift die folgenden Veränderungen: 

Die Drüse ist injicirt und in verschiedenen Nuancirungen 
geröthet, sie ist angeschwollen, gelockert, mürbe und leicht 
zerreisslich; ihr Gewebe ist von serösem, faserstofigem, ei- 
terigem Exsudate gleichförmig durchdrungen, oder es ist 
dasselbe in grösserer Menge an einzelnen Punkten ergossen. 
Die ursprüngliche Injectionsröthe wird hiedurch auf mannig- 
fache Weise abgeändert, insbesondere erlangt die Drüse durch 
die Aufnahme gerinnfähigen Exsudates in einzelnen zerstreu- 
ten Herden eine auf rothem Grunde hervorstechende differente 
fleckige, streifige Färbung. Bisweilen haben im Verlaufe des 
Entzündungsprocesses ansehnliche Hämorrhagien in die Drü- 
sen Statt, man findet alsdann Herde von verschiedenem Um- 
fange in ihnen, welche Blutin einem verschiedenen Zustande 
von Gerinnung und Entfärbung enthalten. An dem Processe 
nimmt zumal bei grösserer Intensität das Zellgewebs - Bett 
der Drüse Antheil, es ist injicirt, geröthet, infiltrirt d. i. ent- 
zündet und die Drüse darin fixirt; nicht selten ist esvon klei- 
nen Blutextravasaten ecchymosirt. 

Diese Entzündung nimmt verschiedene Ausgänge; 
Sehr gewöhnlich endet sie in Zertheilung; es werden selbst 
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ansehnliche Mengen erstarrten Exsudates sehr leicht resor- 
birt. Ausserdem endet sie nicht selten in Induration, das 
in reichlicher Menge gesetzte Exsudat geht die Umstaltung 
zu einem fibroiden Callus ein, während die Drüsensubstanz 
theilweise oder völlig verödet (Atrophie). Intensive Entzün- 
dungen setzen endlich Vereiterung der Drüse, Drüsen- 
abscess — Phthise der Lymphdrüse. 

Die chronische Lymphadenitis ist eigentlich 
eine protrahirte Entzündung mässigen Grades mit zeitweisen 
acutenRecrudescenzen desProcesses, bei welcher derTumor der 
Lymwphdrüse wegen der in den Remissionen stattfindenden 
Resorption der Exsudate gemeinhin nicht so beträchtlich ist, 
als man erwarten sollte. Sie endet mit Versiegung der sie 
unterhaltenden Processe in Zertheilung, oft genug in Indu- 
ration mit Atrophie des Drüsenparenchyms. An der Indura- 
tion nimmt auch das Zellgewebslager der Drüse in verschie- 
denem Grade Theil. 

Die Entzündung einer Drüse oder Drüsengruppe hat durch 
Abführung der durch Resorption aufgenommenen Produkte 
leicht Entzündung der nächstfolgenden Drüsen im Gefolge, 
jedoch ist auch bier, selbst bei Eiterung der Drüse, eine lebens- 
gefährliche Infection der Blutmasse selten. 

Als Entzündungen mit einem eigenthümlichen Produkte 
sind im Besondern zu bemerken die Entzündung mit 
tuberkulösem Exsudate und die typhöse Entzün- 
dung. Von der erstern wird unter den Afterbildungen die 
Rede seyn, und die letztere wird beim Darmtyphus ihre nähere 
Erörterung finden. Jedoch muss bezüglich dieser dennoch 
hier bemerkt werden: 

Die typhöse Entzündung der Lymphdrüsen komnit bei 
uns als Entzündung der Gekrösdrüsen neben dem Typhus- 
processe auf der Krummdarmschleimhaut oder eigentlich in 
deren Fullikelapparate vor. Sie bildet einen integrirenden 
Theil des Ileotyphus; sie hat vor Allen die der Örtlichkeit 
am Darme entsprechende Kette von Lymphdrüsen inne, welche 
vom untersten Stücke des Krummdarms heraufziehen, und 
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greift sofort von diesen selbst in die Drüsen des Plexus lum- 
balis ein. Die allerwichtigste hieher gehörige Frage ist: Ist 
die dureh ihr eigenartiges Produkt ausgezeichnete Eutzün- 
dung der Gekrösdrüsen bei lleotyphus eine von der Affection 
der Darmfollikel in der Art abhängige und secundäre, wie 
die Entzündungen der L,ymphdrüsen z. B. beim Chancre, beim 
Kopfgrinde, oder ist sie eine hievon unabhängige selbststän- 
dige Localisation des Allgemein-Processes? 

Für ersteres spricht bloss der Umstand, dass in der Regel 
im Beginne die typhöse Erkrankung der Gekrösdrüse dem 
Grade nach untergeordnet ist der Erkrankung des Follikel- 
apparates, und dass die typhöse Gekrösdrüse in ihrer Metamor- 
phose nur ausnahmsweise der Metamorphose des Typhus- 
gebildes im Darm voraneilt. Dagegen sprechen für letzteres 
mehrere Umstände: 

a. Die Typhusmaterie liess sich bisher in den Lymph- 
gefässen, wie sie etwa vom Darme nach den Lymphdrüseu 
hingeführt wird, nicht nachweisen; sie ist auch gerade in 
den exquisitesten Typhen wegen ihrer Gerinnfäbigkeit hiezu 
nicht geeignet, und doch ist die Gekrösdrüse vor dem Eiu- 
tritte der Lockerung und Erweichung der typhösen Plaqgue 
am Darme bereits infiltrirt. 

b. Bei anomalen Typhen finden sich mit Umgehung der 
Darmschleimhaut die Gekrösdrüsen, wenn auch im unter- 
geordneten Grade, doch kenntlich genug (neben der Milz) 
typhös erkrankt. | 

c. In manchen freilich sehr seltenen Fällen verläuft der 
örtliche Process mit völliger Umgehung der Darmschleimhaut 
auf luxurirende Weise in den Gekrösdrüs‘n. 

d. Beim Bronchialtyphus fehlt die Produktion des Typhus- 
zebildes auf der Bronchbialschleimhaut in der Art wie am 
Darme völlig, der Typhusprocess ist auf ihr constant im Sta- 
dium der Congestion und des typhösen Catarrhs gehemmt, da- 
gegen ist die Affection der Bronchialdrüsen sehr entwickelt. 

e. Beim Pesttyphus (orientalische Pest) sind Lymph- 
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drüsen, die wit Schleimbäuten und namentlich mit der Darım=- 
sehleimhaut in keiner Beziehung stehen, erkrankt. 

Wir glauben dem zufolge, die Erkrankung der Gekrös- 
drüsen beim lleotyphus sei eine substantive, was einerseits 
die nahe Beziehung unseres heimischen Typhus zum Lymph- 
drüsensysteme, die bei dem höchst entwickelten Pesttyphus 
so ausgesprochen ist, verräth, andererseits aber auf die Ver- 
wandtschaft des eigenthümlichen Follikelapparates des Darms 
mit dem Lymphdrüsensysteme hindentet. 

An die typhöse Entzündung der Lymphdrüsen reihen wir 


b. dieacutien Inlumescenzen der Lymphdrüsen. 


Es gibt krankhafte Zustände der Lymphdrüsen und zwar 
vorzugsweise der Gekrösdrüsen, die als eine acute mit eini- 
ger Vascularisation und mit Lockerung des Gewebes ge- 
paarte Intumescenz auftreten, Zustände, welche wahrschein- 
lich ihrem inneren Wesen nach mannigfach geartet sind, 
welche jedoch bei dem gegenwärtigen Stande unserer Kennt- 
niss von ihnen eben nicht mehr als eine besondere Erwähnung 
unter der obigen ihrer auffälligsten Erscheinung entlehnten 
Benennung erlauben. So sehr sie, obenhin betrachtet, den Hy- 
pertropkien verwandt scheinen, und gemeinhin für solche an- 
gesehen und gedeutet werden, so sind sie doch von ihnen sehr 
verschieden. Indem sie sich nämlich auf acute Weise ent- 
wickeln und immer neben acuten, ihren Hauptzügen nach als 
Dyscrasie und Nevrose auftretenden, Krankheiten vorkommen, 
glauben wir, dass sie als Localisation eines allgemeinen Krank- 
heitsprocesses anzusehen seyen, und dass die der Volums- 
zunahme der Drüse zum Grunde liegende Masse ihrem Wesen 
nach eine specilische sey. Es begründet diess die wichtige 
Directive in der Beurthbeilung ihres Befundes,, dass man selbe 
nicht etwa für präexistirende und mit einer chronischen Ano- 
ımalie der Vegetation im Nexus stehende Entwickelungen an- 
sehe, sondern sie richtig auf eine acute dyserasische Krank- 
keit beziehe, Wir haben sie desshalk hier den Entzündungen 
und zunächst der typhösen Entzündung der Lymphdrüse an- 
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gereiht. Sie betreffen gemeinhin und zum Wenigsten am auf- 
fallendsten die Gekrösdrüsen und mit diesen ist, nach Analo- 
gie des Typhus, fast immer in einer ähnlichen Weise der Fol- 
likelapparat des Darms erkrankt. 

Mit Übergehung der Intumescenz bei der Cholera asia- 
tica, die in der tumultarischen Hyperämie und Produktbildung 
im gesammten Darmorgane wenigstens beiläufig ihre Erklä- 
rung findet, kommen derlei Intumescenzen bei acuten Exan- 
{hemen, zumal bei Scharlach, bei Variola, dann bei acut ver- 
laufenden Convulsionen, Epilepsien, bei Tetanus, Trismus in 
Kindern sowohl als in Erwachsenen vor. Ausserdem beobach- 
tet man sie bei zahlreichen dem Symptomen - Complexe im 
Leben sowohl, als auch den gesammten anatomischen Ver- 
änderungen zufolge dyscrasischen, licberhaften, mehr weni- 
ger dem Typhus verwandten — typhoiden Zuständen. 

Wir glauben uns in diesen Andeutungen nicht zu irren, 
es ist aber einleuchtend, dass in diesem @ebiete eigentlich 
noch alles Räthsel und Aufgabe ist. 


c. Afterbildungen. 


Von diesen sind die häufigsten und zugleich die wich- 
tigsten der Tuberkel und der Krebs. 


1. Cystenformation. 


Sie ist jedenfalls höchst selten, zumal, wenn man von 
dem mit Krebs combinirten Vorkommen von Cysten in Lymph- 
drüsen absieht. Es dürfen Varicositäten der Lymphgefässe in 
den Drüsen nicht mit Cysten verwechselt werden, wie diess 
ehedem geschehen seyn dürfte, auch müssen vonihnen Lücken, 
die man bisweilen in atrophirten, an Parenchym verarmten 
Drüsen in dessen Stroma vorfindet, unterschieden werden. In 
der hiesigen Saumlung wird ein altes Präparat aufbewahrt, 
an demdie Drüsen des Plexus lumbalis zu tauben- bis hühner- 
eigrossen Geschwülsten entartet sind, die sich als ein Convolut 
von ansehnlichen, ziemlich diekhäutigen, unter einander ver- 
schlungenenSäcken erweisen, — esist nieht thunlieh, sichüber 
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die Natur der Cystenbildung eine sichere Aufklärung zu ver- 
schaffen. 

Bälge mit einem eiterigen, einem käsig schmierigen 
Inhalte, mit einem Kalkbrei gefüllt, bisweilen mit mörtelartig 
inerustirten Wandungen, sind obsolete Abscesse, tuberkulöse 
Cavernen. 


2. Schwarzes Pigment. 


Solches kommt bekanntlich vor Allen in den Bronchial- 
drüsen in grosser Menge angehäuft vor. In geringer Menge 
findet es sich gelegenheitlich auch in den Gekrösdrüsen, selbst 
auch in andern Lymphdrüsen vor. Die Bronchialdrüsen strot- 
zen oft dergestalt davon, dass sie ansehnliche, tuschartig 
färbende, derbe Geschwülste darstellen. Es ist das Residuum 
des Blutroths, welches im Verlaufe von Hyperämien und 
Entzündungen der Drüsen abgesetzt wordenist. Die Schwärze 
der Bronchialdrüsen ist mit der bekannten Anhäufung des 
Pigmentes im Lungenparenchyme vergesellschaftet, und man 
glaubt, dass ein Theil des hier gebildeten Pigmentes von den 
Lymphgefässen aufgenommen und in den Bronchialdrüsen ab- 
gesetzt werde. Die schwarze Färbung der Gekrösdrüsen 
trift mit Pigmentirung der Darmschleimhaut ringsum die 
Scheitelpunkte und vermeintlichen Mündungen der D. excre- 
toriüi der solitären und zusammengehäuften Drüsenkapseln und 
mit Pigiunentirung der Darmzotten zusammen. Sie ist insbe- 
sondere im Gefolge typhöser Congestion und Entzündung 
ausgezeichnet. 


3. Tuberkulose, 


Die Tuberkulose der Lymphdrüsen ist nebst 
jener der Lungen und des Darmkanals, zumal in einigen Ab- 
schnitten des Lymphdrüsensystems, wie in den Bronchial- 
drüsen, den Gekrös-, den Hals- und Z,ıımbardrüsen die hän- 
figste. Insbesondere ist sie bei Kindern so häufig. 

Über die Form, unter welcher der Tuberkelin den Lymph- 
drüsen vorkömmt, lehrt die Erfahrung Folgendes. 
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a. Einmal findet man in den Lymphdrüsen vereinzelte 
oder in Gruppen beisamnienstehende und in einander fliessende 
rundliche, grauliche, halbdurchseheinende oder trübe, opake, 
derbe Massen von Mohnsamen-, Hirsekorngrösse eingesprengt 
vor. Hie und da zeigt eine oder die andere eine gelbe Färbung 
und Lockerung. Es ist kein Zweifel, dass diess dasselbe Ge- 
bilde ist, was manallenthalben und namentlich in den Lungen 
die graue rohe Tuberkelgranulation nennt. 

b. Einanderes Mal undzwar allerdings häufiger sind 
die Lymphdrüsen von grossen rundlichen oder unregelmässi- 
gen ästigen, graulich-gelblichen, gelben, speckig-käsigen, 
derben, jedoch brüchigen, hie und da rissigen, zerklüftenden, 
käsig- eiterig schmelzenden Massen vollgepfropft, ja die 
Lymphdrüsen scheinen fast in selbe entartet und sind dabei 
zu Geschwülsten vom Volumen einer Haselnuss bis zu dem 
eines Hühnereies und darüber vergrössert, Die Drüsensubstanz 
umgibt bald und zwar ganz gewöhnlich die Aftermasse wie 
eine Kapsel, bald setzt sie die letztere in Form von Streifen 
oder umfänglicheren Anhäufungen durch. In einer so wie der 
andern Form erscheint sie bald vascularisirt, gelockert, hie 
und da von einer oder der anderen der obgenannten Granu- 
lationen oder kleineren gelben, käsigen Massen durchwebt, 
bald ist sie verdichtet, iodurirt, verödet. Zu knotigen Strän- 
gen an einander gereiht sieht man derlei Lymphdrüsen - Ge- 
schwülste längs den Jugulargefässen am Halse, im Gekröse, 
längs den Gefässstämmen an der Bauchwirbelsäule, über 
einander gehäuft zu höckerigen Aggregaten in der Umgebung 
der Cysterna lumbalis, des Kopfs des Pankreas, der Gallen- 
wege, an den Bronchien u. s. w. 

Es fragt sich, ob diese beiden Formen nur verschiedene 
Stadien, Entwickelungsstufen eines und desselben Afterge- 
bildes seien. Wir sind zwar überzeugt, dasssiehinden Lymph- 
drüsen auf ähnliche Weise wie in den andern Parenchymen, 
namentlich den Lungen die grauen Tuberkelgranulationen so 
anhäufen können, dass sie endlich zu umfänglichen, dem An- 
scheine nach homogenen Massen zusammenfliessen, und, indem 
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sie gelb werden, die unter 2, aufgeführten käsigen Knollen 
darstellen. Allein für alle Fälle scheint uns diese Ansicht nicht 
die richtige; wir glauben vielmehr, der Tuberkel zweiter 
Form sei das ( tuberkulöse ) Produkt einer Lymphdrüsen - 
entzündung. Es sprechen dafür: 

1. Die Analogie der Aftermasse mit tuberkulösem Exsu- 
date in anderen Gebilden. 

2. Das Zusammentreffen dieser Tuberkulose mit tuber- 
kulösen Entzündungen z. B. der Tuberkulose der Gekrös- 
drüsen mit tuberkulöser Entzündung des Follikelapparates des 
Darms, der Tuberkulose der Bronchialdrüsen mit einer glei- 
chen Erkrankung derBronchialschleimhaut, mit pneumonischem 
Lungentuberkel u. s. w. 

3. Die Homogeneität der Aftermasse an und für sich, 
so wie 

4. ihre Gleichartigkeit in einer grossen Menge vou 
Lymphdrüsen neben der Abwesenheit oder Unerheblichkeit 
des Tuberkels in Form der grauen Granulation. 

5. Endlich die Schmerzhaftigkeit der erkrankten Drüsen 
wenigstens im Beginne und das begleitende Fieber. 

Der Lymphdrüsen-Tuberkel einer und der andern Form 
geht nicht selten dieMetamorphoseinErweichung — tub. 
Drüsen-Caverne, tub. Drüsengeschwür, tuk. 
Lymphdrüsen - Phthise — ein. Die Caverne eröffnet 
sich gelegenheitlich in die serösen Höhlen, in die Bronchien, 
in den Darmkanal, wie bei Gekrös- oder Bronchialdrüsen- 
Tuberkulose, sehr oftnach Vereiterung der allgemeinen Decken 
nach aussen, wie bei Tuberkulose der Halsdrüsen. 

Bisweilen und zwar zumalin den Bronchial- und Gekrös- 
drüsen geht der Tuberkelden Verkreidungsprocess ein. 
Die Stelle desselben nimmt eine seiner Grösse, Form und Einla- 
gerung in der Drüse entsprechende rundliche solide oder aber 
theilweise hohle, immer unebene, höckerige, knorrige, oft 
ästige Concretion, kKapselartig umschlossen und durchzogen 
von einem verödeten, schwielig indurirteun, oder auch wohl 
noch normalen functionsfähigen Drüs°nparenchyme. 
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Die Lymphdrüsen - Tuberkulose ist entweder eine 
primitive und hat als solche bald nur einen gewissen Ab- 
schnitt des Systems inne, z.B. die Gekrösdrüsen, bald ist sie 
fast über das ganze System z. B. die sämmtlichen Rumpf- 
drüsen ausgebreitet. Sie ist besonders im ersten Falle nicht 
selten völlig isolirt und selbstständig, gewöhnlich je- 
doch ist sie mit Taberkulose des mit den erkrankten Drüsen 
in nächster Beziehung stehenden Organes, z. B. die Tuber- 
kulose der Gekrösdrüsen mit Tuberkulose des Dünndarms, 
jene der Bronchialdrüsen mitTuberkulose derBronchialschleim- 
haut, der Lungen combinirt. Wir halten nämlich diese Com- 
bination für die meisten und namentlich die exquisiten Fälle 
von Drüsentuberkulose für eine ursprüngliche, indem 
beide Organgebilde z. B. Darımschleimhaut und Gekrösdrüse 
als ein Ganzes mit einem Male erkranken. 

Oder es ist die Eymphdrüsentuberkulose eine secun- 
däre, von Tuberkulose eines andern Organs abhängige. 
Ein Beispiel geben dieselben oben genannten Combinationen; 
es gesellt sich z. B. zu Tuberkel und zwar zu vereiterndem 
Tuberkel der Darmschleimhaut Tuberkulose der Gekrösdrüsen. 
In solchen Fällen sieht man die vom Darme und zwar der 
Stelle des Darmgeschwürs kommenden Lymphgefässe gelegen- 
heitlich mit gelber, käsiger Tuberkelmaterie angefüllt. 

Die Lymphdrüsentuberkulose bildet häufig gleichsam den 
Ausgangsherd für andere Tuberkulosen und zwar namentlich 
für Tuberkulosen der serösen Hänute. 

Keine Tuberkulose heilt nächst der (auf die Lungen- 
spitzen beschränkten) Tuberkulose der Lungen so häufig ala 
eine aufeine kleinere Gruppe von Drüsen umschriebene Lymph- 
drüsen- Tuberkulose. Die Heilung folgt durch Vereiterung 
(Phthise) der Drüse und Entleerung des Eiters nach aussen 
(z. B. am Halse), oder durch Verkreidung des Tuberkels 
(z. B. in den Bronchial-, Gekrösdrüsen). 

Bei grosser Ausbreitung aber tödtet die Lymphdrüsen- 
Tuberkulose an und für sich, oder mit andern präexistirenden, 
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gleichzeitigen oder consecutiven Tuberkulosen durch Tabea, 
ehe es zu einer der genannten Metamorphosen kömmt. 

Der Sitz des Lymphdrüsentuberkels ist — als Aus- 
scheidung aus dem capillaren Gefässsysteme — vorerst das Pa- 
renchym der Drüse, esist aber ausserdem nicht unwahrschein- 
lich, dass der Tuberkel zweiter Form auch in die Höhle der 
Lymphgefässe exsudirt und diese obturirt. Dasselbe mag 
sich ergeben, wenn Tuberkelmasse von Lymphgefässen auf- 
genommen nach der Drüse abgeführt wird. 


4. Krebs. 


Er kömmt in den Lymphdrüsen überhaupt häufig, selte- 
ner als primitiver, desto häufiger dagegen als secundärer vor, 
Gemeinhin ist er der medullare, sowohl der genuine 
weisse als auch der melanotische, bisweilen combinirt mit 
dem areolaren, mit Cysten-Bildung. 

Als primitiver betrifft er nebst andern besonders die 
Drüsen des Plexus lumbalis, die Drüsen in den Mediastinis, 
und wächst hier zu tuberösen Massen an, die im ersten Falle 
als sogenannte Retroperitonäal - Massen (Lobstein) durch 
ihr Volumen ausgezeichnet sind. Nebstdem kommt er in den 
Achsel-, in den Leisten-, in den Halsdrüsen vor. Es ist höchst 
wahrscheinlich, dass viele der im Zellstoffe gebetteten Krebs- 
gebilde, an denen sich kein Ausgangspunkt aus einem be- 
stimmten andern Organe theils wegen deren Unversehrtheit, 
theils wegen seeundärer Entartung mehrerer heterogener 
Gewebe nachweisen lässt, ursprünglich in einer oder mehre- 
ren Lymphdrüsen aufgetreten seyen. 

Als secundärer erscheint er, wenn auch nicht im Be- 
gione, so doch im späteren Verfolge in dem einem krebsig 
erkrankten Parenchyme angehörigen Lymphdrüsensysteme. 

Die Entwickelung des Krebses ist bisweilen eine sehr 
acute;dabei ist dieKrebsproduktion immer über einen grossen, 
ja den grössten Theil des Systemes ausgebreitet und gemein- 
hin auch mit acuter Krebsbildung in anderen Organen, zu- 
mal den Lungen und der Milz, combinirt. 
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Der Sitz des Krebses sind das Parenchym der Drüse, 
nebstdem aber unzweifelhaft, wenigstens in den Fällen von 
secundärer, durch Aufnahme von Krebsmaterie in die Lymph- 
gefässe bedingter Erkrankung, auch die Lymphgefässe der 
Drüse selbst. 

5. Entozo&än,— dasvonTreutlerin den Bronchial- 
drüsen vorgefundene von Rudolphi Filaria hominis bron- 


chialis genannte Thier. 
3. Anomalien des Inhaltes. 


Sie haben in dem bisher Verhandelten ihre Erörterung 
gefunden. — Wir haben überdiess einmal bei der gerichtlichen 
Obduction eines wahrscheinlich an Convulsionen unter bedeu- 
tender Gasentwickelung im Darmkanal verstorbenen unbekann- 
ten etwa 35 J. alten Mannes mehrere Gekrösdrüsen und Lymph- 
gefässe vom Darme her in einem Zustande von emphysema- 
töser Aufgedunsenheit gefunden, was wir durch Absorption 
von Darmgas um so mehr eıklärten, als die Beschaffenheit des 
Cadavers überhaupt der Annahme von durch Fäulniss BB- 
ter Gasentwickelung durchaus widersprach. | 
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Ahbnormitäten des Nervensystems. 


Sie zerfallen in jene des Gehirns, des Rückenmarks und 
Jene der Nerven. Den Abnormitäten der beiden ersteren schik- 
ken wir die Abnormitäten ihrer Hüllen d. i. der Hirn- und 
Rückenmarkshänte voran. 


1. Abnormitäten des Gehirns. 


1. Der Gehirnhäute. 


Indem wir im Allgemeinen bemerken, dass die Hirnhäute 
bei den Bildungsfehlern des Schedels einerseits und bei jenen 
des Gehirns andererseitsin entsprechender Weise mitbehelligt 
sind, und dass sie eben auch so an den Krankheiten des 
Schedels wie an jenen des Gehirns Theil nehmen, ausser- 
dem aber auch sehr häufig idiopathisch erkranken, wenden 
wir uns im Besondern zu den Abnormitäten 


A. Der harten Hirnhanut. 


1. Bildungsmangel und Exces». 


Es gehören hieher: 

1) der völlige — durch Acephalie bedingte — und der 
theilweise — durch verschiedene Bildungsfehler des Gehirns 
bedingte — Mangel, zu dem letzteren insbesondere völliger 
oder partialer Mangel des Sichelfortsatzes, des Tentoriums; 

2) Duplieität ihres Sackes in verschiedenem Grade mit 
Duplicität des Gehirns. 
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2. Die Anomalıen der Grösse, Gestalt und 
Lagerung 


begreifen zunächst die durch entsprechende Anomalien 
der Gehirnbildung gegebene regelwidrige Kleinheit oder 
Grösse des Sackes der harten Hirnhaut, die Asymmetrie seiner 
beiden Seitenhälften, deren Verschiebung, den abnormen Ver- 
lauf der Sichel, die partiale (herniöse) Erweiterung und La- 
gerung ausserhalb des Schedels u. dgl. Ausserdem erleidet 
nie harte Hirnhaut zu jeder Lebensperiode durch Hypertrophie 
des Gehirns, Hydrocephalie, Afterbildungen im Gehirne u. Ss. w. 
eine Erweiterung mit mehr weniger auffälliger Verdünnung, 
ihre Fortsätze nach innen erleiden eine Verrückung in ver- 
schiedener Richtung. 

Die Dicke der harten Hirnhaut ist, abgesehen von der 
Massenzunahme im Gefolge von Entzündung, zumal bei Per- 
sonen vorgerückten Alters oft augenfällig vermehrt. Eine re- 
gelwidrige Dünnheit zeigt sie bald in ihrer ganzen Ausdeh- 
nung wie z. B. ganz vorzüglich bei Hypertrophie des Ge- 
hirns, bald und zwar sehr häufig in Folge localen Druckes 
an einzelnen Stellen, wohin besonders die Verdünnung und 
siebförmige Durchbohrung derselben durch den Druck der 
sogenannten Pacchionischen Granulationen gehört. 


3. Störungen des Zusammenhanges. 


Wir fassen die Anomalien der Adhäsion der 
harten Hirnhaut an die Schedelwand und die Trennung 
ihres Continuums seibst zusammen. 

Die Adhäsion der h. Hirnhaut an den Schedel ist in 
der vorgerückten Lebensperiode neben der oberwähnten Ver- 
diekung gemeinhin inniger, und wird mittelst einer zu ver- 
schiedenen Epochen gegebenen Anbildung neuer Knochen- 
substanz an die innere Fläche zumal des Schedeldaches in 
mannigfachen Formen und mittelst einer vermehrten Anzahl von 
Gefässen und deren Scheiden bewerkstelligt. Sie beginnt ge- 
wöbnlich in der Nähe der Suturen und bleibt hier vorwaltend. 

Rokitansky Anatomie II, Bad. 45 
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Im hohen Alter wird die Adhäsion sehr oft bedeutend unter 
den Normalgrad, wie er in der mittleren Lebensperiode be- 
steht, gelockert; die Schedelknochen sind dabei atrophirt. 

Eine Lockerung der Adhäsion hohen Grades 
und eine völlige Ablösung derh. Hirnhaut vom Schedel 
an Stellen von verschiedenem Umfange ergibt sich häufig durch 
Einwirkung einer erschütternden Gewalt auf den Schedel so- 
wohl an der davon betroffenen Stelle, als auch bisweilen an 
der ihr entgegengesetzten Seite. Sie wird oft durch Extra- 
vasat zwischen den Schedel und die D. mater an Umfang ver- 
grössert. Auf allmälige Weise kommt eine Ablösung durch 
Eiter- und Jaucheerguss zwischen Schedel und D. mater zu 
Stande. 

Ein Beispiel von Ablösung durch spontane Knochen- 
blutung gibt die mit dem Kephalämatom häufig vergesell- 
schaftete Blutansammlung zwischen Schedel und D. mater. 

Trennungen des Zusammenhanges betreffen 
die harte Hirnhaut in der verschiedensten Weise bei Hieb-, 
Stich- und Schusswunden, bei Brüchen und Zertrümmerung 
' des Schedels. Ausserdem zerreisst die harte Hirnhaut im @e- 
folge starker Ausdehnung von innen bei Hydrocephalie, wo- 
hin nicht allein die Risse der D. mater bei Hemicephalie ge- 
hören, sondern auch die höchst seltenen Risse, die sich bei 
Hydrocephalie während des Extrauterinlebens ereignen. Ein 
Fall der Art, ein Riss der harten Hirnhaut in der Gegend des 
Tuber parietale rechter Seite von mehr als Zoll- Länge bei 
einem bydrocephalischen Knaben, worauf Exundation des Se- 
rums der Hirnventrikel mit Blut zwischen die D. mater und 
die knöcherne Schedelwand und von da unter das Pericranium 
erfolgte, wird in der hiesigen Sammlung aufbewahrt. 

Eine sehr allmälige mit Atrophie combinirte Trennung 
des Zusammenhanges erfährt die harte Hirnhaut sehr häufig 
durch den Druck der sog. Pacchionischen Granulationen. Sie 
drängen die Faserung der D. mater auseinander und durch- 
bohren dieselbe so, dass sie mit dem Schedel in unmittelbaren 
Contact kommen. 
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Nur in seltenen Fällen wird durch Blutextravasat nach 
Erschütterung des Schedels eine gewaltsame Schichtensonde- 
rung in der D. mater zu Stande gebracht, noch seltener findet 
sich eine derlei Sonderung durch einen Eiterherd vor. — Die für 
Blutansammlung zwischen das seröse und fibröse Blatt der 
D, mater gehaltenen Ergüsse dürften mit Ausnahme weniger 
Fälle, wo ein geringer Erguss das innerste Stratum der D. 
mater loswühlte, eingekapselte und der D. mater adhärirende 
Ergüsse in den Arachnoidealsack, von denen in der Folge bei 
den Krankheiten der Arachnoidea gehandelt werden soll, gewe- 
sen seyn. ! 


4. Krankheiten der Textur. 

Wir sondern in den folgenden Erörterungen wo möglich 
die eigentliche D. mater von deren inneren glatten Schichte, 
so wenig sie sich auch als ein eigentliches seröses Blatt dar- 
stellen lassen möge. Wir finden uns durch die (wenigstens 
ursprüngliche) Selbstständigkeit der in einer oder der andern 
auftretenden Krankheitsprocesse, namentlich durch die Unab- 
hängigkeit der Entzündung der einen Schichte von der an- 
dern und deren differentes Verhalten in Bezug auf Verlauf, 
Diffusibilität in die Fläche und auf Produktsetzung d. i. im 
Besondern auf die Analogie der Entzündung der innern 
Schichte mit der Entzündung seröser Häuteüberhaupt hiezu be- 
stimmt. Wir werden damit auch vieler vergleichender Einschal- 
tungen und störender Übergriffe in das Gebiet von offenbar 
der Arachnoidea angehörigen Krankheiten überhoben seyn. 


a. Entzündung, 

Primitive Entzündungen der harten Hirnhaut 
höheren Grades namentlich mit dem Ausgange in Eiterpro- 
duktion sind mit Ausnahme jener von traumatischer Verletzung 
höchst selten. : 

Häufig dagegen sind Entzündungen geringeren Grades, 
sie sind gewöhnlich mit Entzündung der Schedelknochen 
leichteren Grades combinirt. Derlei Processe, charakterisirt 
durch Vascularisation und rosige Röthung der harten Hirnhaut, 
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Lockerung ihres @ewebes, setzen neben Infiltration des letz- 
tern auf die dem Knochen zugewandte Fläche Exsudate, die 
sich zu lockerem Zellstoff oder dichtem fibrösen @ewebe, oder 
endlieh — zumal bei gleichzeitiger Ostitis — zu Knochen in 
verschiedener Form umstalten und damit eine anomale Adhä- 
sion an die Glastafel des Schedels veranlassen. Sie sind ge- 
wöhnlich über grosse Strecken zumal längs den Nähten aus- 
gebreitet, bisweilen aber auch auf einen kleineren Umfang 
beschränkt, und demgemäss stellen die Exsudate bald aus- 
gedehnte Strata, bald umschriebene Inseln dar. Die verknö- 
chernden Exsudate erscheinen sehr gewöhnlich als eine diffuse, 
spongiöse, allmälig sich sclerosirende Schichte (wie das puer- 
perale Osteophyt), bisweilen in Form einer geflossenen oder 
aufgetropften und erstarrten Knochenmasse, nicht selten als 
umschriebeneKnochenplatten undWülste, diemanchmalaugen- 
scheinlich erst im Verlaufe der Zeit innig an den Knochen 
angelöthet werden, während sie gleich ursprünglich fest an 
der harten Hirnhaut adhäriren. 

Intensivere Entzündungen mit chronischem Verlaufe set- 
zen eine ansehnliche, bisweilen wohl 3 Lin. und darüber be- 
tragende Verdickung und callöse Verdichtung — Induration 
— der Dura mater mit meist vermehrter straffer Adhäsion an 
den Schedel. Wir haben einen solchen Fall an der die hintere 
rechte Schedelgrube auskleidenden D. mater mit Obliteration 
des Sinus sigmoideus dieser Seite im Gefolge seiner Entzün- 
dung beobachtet. 

Den Ausgang: in Eiterproduktion und Vereiterung neh- 
men sehr oft Entzündungen im Gefolge traumatischer Ver- 
letzung und die von anstossenden Gebilden aufdie harte Hirn- 
haut übergreifenden abgeleiteten Entzündungen. 

Diese letzteren sind eben deshalb vor Allen wichtig; sie 
ergeben sich im Gefolge von Entzündung und Vereiterung 
des Knochens oder anstossender bänderiger Apparate und als 
hieher gehörige bemerkenswerthe Localitäten sind hervorzu- 
heben : die Entzündung, Vereiterung, Necrose der harten Hirn- 
haut von Caries des innern Ohres, des Labyrinthes des Sieh- 
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beins, von Caries der obersten Halswirbel und Vereiterung 
ihrer Bänder. Diese Processe bleiben in der harten Hirnhaut 
selbst umschrieben, bei ihrem weitern Übergreifen auf die 
innern Hirnhäute diffandiren sie sich aber gewöhnlich rasch 
zu allgemeiner Meningitis. 

Die Kennzeichen der Entzündung der harten Hirnhaut 
sind im Allgemeinen die der Entzündung des fibrösen Gewe- 
bes; wir verweisen bezüglich derselben auf das hievon S. 118 


Verhandelte. 
b. Afterbildungen. 


1. Cystenformation. 

Der Dura mater im eigentlichen Sinne angehörige Cysten 
sind höchst selten, jedoch gibt es einzelne BeispielevonF ett- 
eysten mit Haarbildung im Gewebe der harten Hirn- 
haut. Wir haben in einigen Fällen von einer zellgewebigen 
Hülle umschlossene, mehr weniger deutlich gelapptelipoma- 
töse Geschwülste von unbedeutender, Erbsen- bis Boh- 
nen-Grösse an der inneren glatten Fläche der harten Hirnhaut 
aufsitzen gesehen. 

2. Fibroides @ewebe. Ausser der fibroiden Ver- 
dickung der harten Hirnhaut als Folge von Entzündung kom- 
men auch fibröse G@eschwülste an der harten Hirnhaut vor. 
Sie sind jedoch sehr selten, da wir uns unter einer grossen 
Menge von Geschwülsten nur einzelner weniger erinnern, die 
ein entwickeltes reines und unverdächtiges fibröses Gewebe 
dargeboten hatten. Es geht dagegenallerdings in die Structur 
sehr zahlreicher Aftergebilde der harten Hirnhaut eine ver- 
schiedentlich angeordnete mehr weniger entwickelte Fase- 
rung ein, die der Geschwulst das Ansehen einer fibrösen ver- 
leiht. Ohne Zweifel gehören auch die von Cruveilhier 
näher gewürdigten Geschwülste auf dem Felsenbeine zu sol- 
chen vermeintlich reinen fihrösen @ebilden. 

3. Knochenproduktion. Die sogenannten Verkaö- 
cherungen der h. Hirnhaut sind bekanntlich sehr häufig. Es 
sind damit gemeinhin die auf der Innenfläche der h. Hirnhaut 
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und namentlich der grossen Sichel aufsitzenden Knochen- 
bildungen gemeint. Wir glauben jedoch, dass diese nicht ei- 
geentlich der harten Hirnhaut, sordern — nach Analogie der 
Knochenbildungen auf der Arachnoidea cerebralis und nament- 
lich spinalis und nach Resultaten specieller Untersuchung 
ihres Verhaltens — dem Arachnoideal-Blatt der harten Hirn- 
haut angehören. Wir werden, nachdem wir ihrer hier er- 
wähnt, dieselben bei den Abnormitäten der Arachnoidea näher 
erörtern. 

Nebst diesen gibt es aber Knochenbildungen, die un- 
zweifelhaft der harten Hirnhaut angehören; diese sind die 
oben bemerkten mit den Schedelknochen verwachsenden 
Knochenplatten — wahre Knochen — und die in 
der nach Entzündung callös verdickten harten Hirnhaut sich 
bisweilen entwickelnden Knochenconcretionen. 

4. Tuberkel. 

Tuberkulose der harten Hirnhaut ist wie Tuberkulose im 
fifrrösen Systeme überhaupt als primitive höchst selten. Die 
Tuberkel, dieman öfteran derinneren Fläche der harten Hirn- 
haut adhärirend findet, sind ursprünglich in der peripheren 
Gehirnsubstanz entwickelte Tuberkel, die später mittelst der 
innern Hirnhäute in Adhäsion mit der Dura mater gerathen 
sind, und gehören somit nicht hieher. Dagegen wird die harte 
Hirnhaut nicht selten bei tuberkulöser Caries der Schedelkno- 
chen der Sitz von Tuberkel und tuberkulöser Vereiterung. 

9. Krebs. 

Sieht man auch ab von den auf der innern glatten Fläche 
der h. Hirnhaut vorkommenden mannigfachen krebsigen und 
dem Krebse mehr weniger verwandten Afterbildungen, so ist 
der Krebs der eigentlichen harten Hirnhaut doch immer noch 
ziemlich häufig. Er entsteht bisweilen primitiv d. i. ursprüng- 
lich in der harten Hirnhaut, vielhäufiger jedoch erkrankt diese 
auf eine secundäre Weise per contiguum vom Schedelknochen 
her, indem sich der Knochenkrebs, nachdem er die Glastafel 
durchbrochen, auf und in die h. Hirnhaut einpflanzt. Ja es 
weben sich bisweilen @ehirnkrebse in die harte Hirnhaut ein. 


v1 


Der primitive Krebs erscheint 

a.in Form krebsiger Infiltration des Gewebes 
der harten Hirnhaut inmeist ansehnlichen Strecken mit entspre- 
chender Verdickung derselben; die dem Knochen zugewandte 
Fläche der h. Hirnhautist dabei häufig von einer Schichte Krebs- 
masse überkleidet, diesofort inden Schedelknochen greift und 
ihn zerstört, endlich erscheint er auch auf der innern Fläche 
der harten Hirnhaut, indem deren Arachnoidealblatt entartete, 
und wuchert in Form eines uneben höckerigen Stratums oder 
discereter knotiger Hervorragungen nach dem Arachnoideal- 
sacke herein. Diese Form ist immer mit Krebs in andern Or- 
ganen combinirt, und die Aftermasse weist sich als medulla- 
rer weisser oder schwarz pigmentirter Krebs aus. 

b.in Form von rundlichen Geschwülsten, 
die aus dem Fasergewebe der harten Hirnhaut kommen, nach 
aussen oder nach innen, oder nach beiden Richtungen hin 
wachsen. Erist bisweilen isolirt und seinem Wesen nach sehr 
gewöhnlich ein medullarer, der sich oft durch Faserung und 
eben so oft durch bedeutenden Gefässreichthum auszeichnet, 
oder er stellt auch seinem Baue nach ein manche Drüsen- 
parenchyme nachahmendes Gebilde dar. 

Diese letztere Form entspricht durchaus jenem After- 
gebilde, welches man ehedem und noch jetzt mit dem Namen 
Fungus durae matris (Schwamm der harten Hirnhaut) 
belegt. Die Frage über seinen ursprünglichen Sitz in der 
harten Hirnhaut oder in den Schedelknochen ist, indem sie in 
dem oben Gesagten ihre Erledigung findet, gegenwärtig ohne 
Bedeutung, und der hierüber geführte Streit hat nur mehr 
historischen Werth. 

Wächst der Fungus nach aussen, so durchbohrt er all- 
mälig den Schedel durch Druck und Resorption, erscheint so- 
fort ausserhalb desselben unter den weichen Schedeldecken, 
und perforirt endlich auch diese. Der Substanzverlust am 
Schedel ist innen von grösserem Umfange als in den äusseren 
Knochenschichten und der von innen her zugeschärfte Rand 
der Kaochenlücke greift, indem der Fungus ausserhalb des 
Schedels nach dessen Durchbohrung unbehindert turgescirt 
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und wächst, in eine halsähnliche Kinschnürung desselben ein. 
Jedoch gilt dieses sonst für sehr bezeichnend angesehene Ver- 
halten bei Weitem nicht für alle Fälle, so z. B. nlcht für den 
Fall, wo der Knochen vom Fungus her degenerirt und dieser 
somit mittelst Entartung des Knochengewebes nach aussen 
hervortritt, noch weniger für die Fälle, wo der Fungus durae 
matris ursprünglich ein Fungus cranii ist, und eben so auch 
nicht für das Stadium der Jauchung des Furgus, welche eine 
Erweiterung der Knochenlücke durch Corrosion herbeiführt. 

Der gewöhnlichere Sitz des Krebses der harten Hirnhaut 
ist die Dura mater des Scheselgewölbes, seltener kömmt er 
an der Basis cranii vor. Wächst er als Fungus nach innen, so 
ist der Knochen unterhalb sehr gewöhnlich verdickt und scle- 
rosirt oder der Fungus kömmt sogar über einer Knochenplatte 
neuer Bildung aus der harten Hirnhaut hervor. 


B. Der Arachnoidea. 


Wir betrachten die Arachnoidea als einen geschlossenen 
Sack, dessen viscerales (cerehrales) Blatt zwar zum grossen 
Theile mit der Pia mater ein ähnliches Ganzes darstellt wie 
die serösen Häute mit dem subserösen Zellgewebe, das aber 
auch an Stellen von namhafter Ausdehnung aus dieser Bezie- 
hung zur Pia mater tritt und sich dadurch d. i. durch seine 
 Selbstständigkeit und eine doppelte glatte Oberfläche von den 
serösen Häuten unterscheidet. Diesem eigenthümlichen 
Verhalten entsprechen auch mehrfache Differenzen, welche 
die Krankheiten der als ein organisches Ganze betrachteten 
innern Hirnhäute (Arachnoidea und Pia mater) in ihren 
Erscheinungen gegenüber jenen der Krankheiten der übri- 
zen serösen Häute darbieten. Wir glauben übrigens die 
Krankheiten der Arachnoidea gesondert von jenen der Pia 
mater erörtern zu müssen, weilihr und namentlich ihrem pa- 
rietalen Blatte mancherlei besondere Erkrankungen eigen 
sind, und weil auch die Krankheiten ihres visceralen Blattes 
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mancherlei von der Piamater unabhängiges Verhalten zeigen, 
und weil esuns weniger störend scheint, auf die Beziehungen 
zweier in unmittelbar neben einander stehenden Abschnitten 
verhandelter Dinge hinzuweisen, als bei den überwiegenden 
Differenzen und Eigenthümlichkeiten in einem Abschnitte bald 
von dem einen, bald von dem andern in specie, und bald von 
beiden zu handeln. 


1. Anomalien der Grösse. 


Hieher gehören dieangebornen im sogenannten Hy- 
drocephalus externus (meningeus) begründeten partialen 
(localen) und totalen Ausdehnungender Arachnoi- 
dea, von denen die ersteren die durch eine Lücke im Schedel 
herausgetretenen hydropischen Arachnoideal - Säcke darstel- 
len. Wir handeln vonihnen noch unter den Anomalien des In- 
haltes des Arachnoidal- Sackes, 


2. Krankheiten der Textur. 
a) Hyperämie, 

Man hat kaum je Gelegenheit, die der Arachnoidea an- 
gehörigen Gefässe im Zustande von Congestion , ja selbst 
von mit freiem Auge wahrnehmbarer Injection überhaupt zu 
finden. Desto häufiger bietet die Arachnoidea Veränderungen 
dar, die man von Hyperämie und leichten vorübergehenden 
Entzündungs-Stasen ableiten muss, und die immer mit ähn- 
lichen aus gleicher Quelle abzuleitenden Veränderungen in 
der Pia mater vergesellschaftet sind. 

Ihrem Grade nach sind diese desto entwickelter, je häu- 
figer sich die Hyperämien wiederholt, je mehr sie als habi- 
tuelle bestanden haben. Ihr Sitz ist die Cerebral - Arachnoi- 
dea, und zwar vor Allen die die Convexität der Grosshirn- 
Hemisphären überkleidende Portion derselben. Sie begreifen 
die Zustände von Trübung, Verdiekung, Hyper- 
trophie. Sie haben bald ziemlich gleichmässig grosse Stre- 
cken inne, bald sind sie auf einzelne Stellen beschränkt oder 
doch an solchen hervorstechend. Das Gewebe der Spinnweben- 
haut ist undurchsichtig, molkig oder milchig trübe, gewul- 
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stet, weiss, von tendinösem Ansehen und Dichtigkeit. Nebst 
diesen ist eine Form wegen ihrer Häufigkeit besonders aus- 
gezeichnet: es sind diess die bekannten Pacchionischen Kör- 
per. Sie haben keine andere Bedeutung als die der fibroiden 
Verdieckung einer serösen Haut in granulirter Gestalt. Sie 
stellen bald discrete, bald in Gruppen zusammengehäufte 
Granulationen dar, und kommen bei grösserer Anzahl in der 
Regel auf einer überhaupt trüben und verdickten Arachnoidea 
vor. Durch Druck drängen sie die Faserung der harten Hirnhaut 
auseinander und betten sichin derselben ein, durchbohren sie, 
und lagern sich in eigene Grübchen und Gruben im Schedel- 
knochen ein; auf diese Weise vermitteln sie auch eine re- 
gelwidrige Adhäsion der Cerebral- Arachnoidea an die harte 
Hirnhaut. Ihr gewöhnlicher Sitz ist der. Sichelrand der He- 
misphären, wo sie häufig auch die Wandung des Sinus long. 
sup. durchbohren,, und in dessen Höhle hereinragen. 

Die Trübungen und Verdickungen der Arachnoidea sind 
ein sehr gewöhnlicher Befund; in einem mässigen Grade sind 
sie über die mittleren Jahre hinaus, so ferne wohl jeder Mensch 
bis dahin wiederholten Hyperämien des Gehirns und der (in- 
neren) Hirnhäute ausgesetzt gewesen, fast constant, d. i. 
nur ausnahmsweise nicht vorhanden. Diess gilt insbesondere 
von den Pacchionischen Granulationen, die man bekanntlich 
kaum je, selbst bei jüngern Individuen vermisst. Bei Indivi- 
duen, die nachweislicher Massen an häufigen, intensiven und 
protrahirten Congestions- Zuständen gelitten haben, sind sie 
beträchtlicher, und ganz ausgezeichnet sind sie im Gefolge 
der Hyperämien von häufiger Berauschung und recidivem De- 
lirium tremens. 

Auserdem findet man eine Massenzunahme der Arach- 
noidea mit vermehrtem serösen Ergusse in ihre Höhle bei Ge- 
hirn- Atrophie, und zwar in Verbindung mit mancherlei an- 
dern Erscheinungen, die sämmtlich durch das im Schedel 
entstehende Vacuum veranlast werden und im Verfolge ihre 
Erläuterung finden sollen. 
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b) Hämorrhagie. 


Spontane Blutergüsse in den Sack der Arachnoidea sind 
durchaus nicht selten. Sie kommen vorzüglich über der Con- 
vexität der Hemisphären vor, wenigstens ist bei beträchtli- 
cheren Ergüssen die grösste Menge immer hier angesammelt, 
während kleinere Ergüsse oft, grössere dagegen höchst sel- 
ten auf der Schedelbasis Statt finden. Im recenten Zu- 
stande trifft man sie äusserst selten, gewöhnlich haben 
sie lange bestanden, und der Erguss hat bemerkenswerthe 
Abänderungen erlitten. Wir wollen mit der Schilderung eines 
exquisiten Exemplares beginnen, und daran die Analyse des 
Befundes knüpfen. 

Unter der harten Hirnhaut findet sich über einer oder 
der andern Hemisphäre ein Sack (eine Cyste) von der Gestalt 
einer abgeplatteten und nach der Curve des Schedelgewölbes 
in der Richtung von vorne nach hinten etwas gekrümmten 
Spindel, oder von einer Form, welche hervorgeht, wenn 
zwei Lamellen eines Gefüges durch einen zwischen sie Statt 
findenden Erguss von einem Punkte aus auseinander weichen, 
Die erst angegebene Form involvirt das Vorwiegen des gera- 
den Durchmessers vor dem von einer Seite zur andern, 80 
wie vor dem senkrechten. Der Sack haftet an der harten 
Hirnhaut, ist dagegen an der anderen an die Cerebral-Arach- 
noidea stossenden Wand frei oder beinahe frei, dabei aussen 
mehr oder weniger glatt, feucht. Die Adhäsion an der Dura 
mater selbst ist eine lockere, ein Ankleben und dabei ein 
durch einzelne Gefässstämmchen vermittelter Zusammenhang. 
Die beiden Wände des Sackes sind (gemeinhin) braun, rost- 
farben, zähe, lassen sich oft in mehrere Schichten von ver- 
schiedener, meist von aussen nach innen abnehmender Dich- 
tigkeit spalten, verschmelzen an den Rändern des Sackes zu 
einer Lamelle, die sich ziemlich rasch zu einer dünnen, 
braunen, rostfarbigen Membran verjüngt, als solche sich 
weiter am Schedelgewölbe und nach dem Schedelgrunde hin 
aushreitet, und endlich in einen florähnlich dünnen, rostfar- 
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bigen Anflug ausläuft. An der Innenfläche der Wände und 
zwar merkwürdiger Weise besonders an der der Dura mater 
adhärirenden Wand haften lockere, zottige Gerinnungen , 
und innerhalb dieser enthält der Sack eine dunkle, chocola- 
de- oder zwetschkenbrühfarbige, oder eine rostbraune, eine 
hefengelbe, mehr weniger dickliche Flüssigkeit, welche im 
Verlaufe der Zeit, während jene Gerinnungen allmälig wie- 
der aufgelöst werden, und die Innenfläche des Sackes ein 
glattes, polirtes Ansehen bekommt, zu einer farblosen, dün- 
nen, klaren, serösen wird. —- Dic entsprechende Hirnhe- 
misphäre ist abgeflacht oder scicht eingedrückt, ihre Windun- 
gen abgeplattet, die Hirnhöhle dieser Seite verengert, und 
das Serum derselben nach jener der andern Seite hinüberge- 
drängt. In seltenen Fällen wird der-Scheitelknochen durch 
den Druck der Cyste dünner. 

Bei näherer Untersuchung bemerkt man eine Vascula- 
risation der äussern Schichten der Sackwand in folgender 
Weise: Am Rande des Sackes, dort, wo seine beiden Wän- 
de zu einer Lamelle verschmelzen, sieht man zahlreiche Ge- 
fässstämmcehen neben einander hervortauchen, deren baum- 
artige Verästelung an und in die Wände des Sackes zumal an 
die innere dem Gehirne zugekehrte Wand tritt. An der con- 
vexen Wand des Sackes kommen auch an zerstreuten ande- 
ren Stellen Gefässe von der Dura mater hinzu. Die Sackwan- 
dung erweist sich als eine verschiedene Mengen von modi- 
fieirtem Blutroth enthaltende Faserstofigerinnung, in deren 
äussersten Schichten sich zellgewebsähnliche Fibrillen ent- 
wickeln. Diese Gerinnung ist als periphere der Grund der 
Einkapselung des Ergusses. 

Die Säcke werden gemeinhin lange getragen, ohne dass 
man eine eingeleitete Verkleinerung an ihnen nachweisen 
könnte, die Resorption des flüssigen Inhaltes ist nämlich we- 
gen der Impermeabilität der Sackwandung sehr schwierig. In- 
dess kommen dennoch zuweilen Fälle vor, in denen obne al- 
len Zweifel der ursprünglich voluminöse Sack kleiner gewor- 
den ist; es wird nämlich endlich dennoch etwas von dem flüs- 
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sigen Antheile des Inhaltes aufgesaugt, und der Sack ver- 
kleinert sich, und zwar zunächst in der Art, dass seine bei- 
den Lamellen von den Rändern aus aneinander rücken und zu- 
sammenkleben. Ja in einzelnen Fällen ist diess bis zur völ- 
ligen Schliessung, Verödung des Sackes vorgeschritten. 

Die Wände des Sackes, zumal die an der harten Hirn- 
haut haftende Wand, werden zuweilen der Sitz von Verknöche- 
rung, d. i. von Knochen-Concretion in der Form von Platten. 

Unter einer ansehnlichen Menge von Beobachtungen 
haben wir nur einen Fall gesehen, in welchem der seiner Form 
nach cylindrische Sack mit einem dunkelrothbraunen Pfropfe 
geronnenen Blutes wurstförmig gefüllt war. 

Höchst selten kommen grössere umschriebene Ergüsse 
im Arachnoidealsacke vor, die, so ferne auch die Abschei- 
dung und Gerinnung ihres Faserstofles nicht die oberwähnte, 
einkapselnde , periphere ist, ein rundliches und unregelmäs- 
sig klumpiges Coagulum darstellen. 

Geringe, zu einem dünnen Stratum diffundirte Ergüsse 
hinterlassen eine entsprechend dünne, einfache, rostbraune 
oder hefengelbe Lamelle, welche die harte Hirnhaut beklei- 
det. Sie ist sehr häufig einem Anfluge gleich und daher nur 
bei der genauesten Besichtigung zu entdecken. 

Es kommen diese Ergüsse unseren Beobachtungen zu 
Folge ziemlich oft bei Erwachsenen und zwar vorzüglich 
im reiferen Mannesalter und über dieses hinaus vor; nach 
Barthez und Rilliez, nach Legendre sind sie auch 
bei Jugendlichen Individuen und Kindern eine nicht seltene 
Erscheinung. Immer haben nach unseren Erfahrungen die 
grösseren eingekapselten Ergüsse über den Hemisphären eine 
eminente Geistesschwäche zur Folge. — Sie sind als Blutun- 
gen in eine seröse Cavität in Rücksicht auf die Seltenheit 
solcher auf serösen Häuten überhaupt höchst merkwürdig. 
Die Quelle der Blutung ist in der Regel nicht nachzuweisen. 
Bei älteren Individuen mögen vielleicht die von dem durch 
Gehirnatropbie gesetzten Vacuum im Schedel veranlassten 
Hyperämien der Hinorrlagie zum Grunde liegen. 
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Eine Erwähnung verdient es, dass die älteren Ergüsse 
für hämorrhagische Exsudate gehalten werden könnten. Es 
widerspricht jedoch dieser Annahme: 

a) Der Mangel jeder der Entzündung zukommenden Tex- 
turveränderung an der Arachnoidea, namentlich an dem pa- 
rietalen Blatte, an dem die Ergüsse haften, zu welcher Zeit 
es immer seyn mag. 

b) Im recenten Zustande weist sich der Erguss als rei- 
nes Blut, als Extravasat aus, 

c) Die oben erörterte dem extravasirten Faserstoffe zu- 
kommende eigenthümliche Gewebsumstaltung und der Man- 
gel an einem innigeren organischen (Gewebs-) Zusammen- 
hange des Sackes mit der Dura mater. 

Die eingekapselten Ergüsse endlich sind es, die man 
ehedem und noch unlängst irrthümlich für Ergüsse zwischen 
die beiden Blätter der harten Hirnhaut gehalten hat. 


c. Entzündung. 


Die Entzündung der Spinnwebenhiaut 
(Arachnitis, Arachnoiditis) bietet insbesondere als 
Entzündung der Cerebral - Arachnoidea manches Eigenthüm- 
liche bezüglich des Verhaltens der unterliegenden Pia ma- 
ter dar. 

Vorerst sind Entzündungen des parietalen 
Blattes der Arachnoidea im Allgemeinen häufig, die 
meisten haben aber eine sehr untergeordnete Bedeutung; sie 
kommen nämlich im Verlaufe von grossen Exsudativ-Pro- 
cessen überhaupt, besonders aber auf serösen Häuten, bei so- 
genannter phlogistischer Blut -Crasis und Pyämie, im Ver- 
laufe acuter Exantheme, der Brightschen Krankheit, acuter 
galliger Dyscrasie, u. s. w. als secundäre — gleichsam als 
complementäre Localisation der Allgemeinkrankheit — vor, 
und sind gemeinhin von unbeträchtlicher Intensität. Die In- 
nenfläche der harten Hirnhaut erscheint von zarten Gefässen 
streifig injieirt, hell, rosig geröthet, und mit einer zarten, 
graulichen, einer Schichte Schleim ähnlichen weichen, oder 
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einer consistenteren, eine hautähnliche Gerinnung darstel- 
lenden, oder aber einer gelben, eiterartigen, lockeren Ex- 
sudation bekleidet. 

In selteneren Fällen war die Entzündung dieses (parie- 
talen) Blattes allem Anscheine nach eine primitive, und der 
Masse ihrer Produkte nach zu schliessen , eine intensive. 
Man findet die Innenfläche der harten Hirnhaut nämlich zu« 
weilen von einer zellgewebigen, meist durch ihre Vascula- 
rität ausgezeichneten und dieser entsprechend rothen Pseu- 
domembran von ansehnlicher '/, bis zu mehreren Linien be- 
tragender Dicke bekleidet. Sie hängt der harten Hirnhaut 
mittelst ihrer Gefässe an. Zuweilen finden sich gelbe, rund- 
liche, oder aber unregelmässige, ästige und zusammenflies- 
sende, käsige Massen zerfallenden Faserstoffes von verschie- 
dener Grösse in der Pseudomembran vor. Seltener sind es 
dichtere, fibroide Exsudatschichten, in denen sich, gleich- 
wieso oftinjenen aufdem Rippenfelle plattenförmige Knochen- 
Coneretionen entwickeln. 

Diese Processe und ihre Produkte bestehen in der Re- 
gel ohne eine gleichartige Erkrankung des cerebralen Blat- 
tes; selbst neben den letzterwähnten intensiveren und pri- 
mitiven Entzündungen beschränkt sich die Anomalie des ce- 
rebralen Blattes auf eine Trübung und Verdickung desselben, 
höchst selten ist dieses eine pseudomembranöse Adhäsion an 
das parietale Blatt hie und da eingegangen. 

Die Entzündungen des cerebralen Blattes 
der Arachnoidea zeigen bezüglich der Pia mater ein 
eigenthümliches Verhalten: Man findet einerseits, so ferne 
die Arachnitis qua falis gewöhnlich nicht, oder doch nicht 
im Beginne tödlich wird, als Residuum derselben biswei- 
len ziemlich beträchtliche Verdickungen derselben, freie 
Exsudate auf ihrer Oberfläche in Form umschriebener sehniger 
Flecke oder ausgebreiteter Pseudomembranen u. s. w., und 
dabei lässt sich an der Pia mater gemeinhin nur eine sehr 
untergeordnete Anomalie als das Residuum des gleichzeitig 
Statt gehabten Entzündungsprocesses entdecken. Anderer- 
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seits entdeckt man bei intensiven Entzündungen der Pia ma- 
ter (Meningitis) mit profuser Exsudation in deren Gewebe 
keine auffällige Affection der anliegenden Arachnoidea und 
namentlich kein freies Exsudat auf deren Oberfläche. 

Die Produkte und Folgen dieser Processe sind beträcht- 
liche Verdickungen der Cerebral- Arachnoidea, aufgelö- 
thete,, zellstoffige oder dichte fibroide Exsudate in Forn von 
glatten oder nach Art zusammenfliiessender Pacchionischer 
Körper granulirten, zottigen Inseln (Sehnenflecken) oder der- 
lei ausgebreiteten Pseudo - Membranen, Adhäsion der Cere- 
bral- Arachnoidea an das parietale Blatt (die Dura mater). 
In diesen Exsudaten entwickeln sich später bisweilen Kno- 
ehenplatten. | 

Eiteriges Exsudat auf die freie Fläche der Arachnoidea 
findet sich auf dem parietalen Blatte bloss bei sehr intensi- 
ver Entzündung der Dura mater im Gefolge von Schedelver- 
letzung und Caries, auf dem cerebralen Blatte nur gleich- 
zeitig mit intensiver, Kiter exsudirender Entzündung der Pia 
mater vor. Ä 

Esist merkwürdig, dass eigentlich tuberkulöse Exsu- 
dationen hier nicht vorkommen. 

Diese Processe kommen ausschliesslich auf der der Con- 
vexität der Hemisphären entsprechenden Portion der beiden 
Arachnoideal - Blätter vor; sie breiten sich wohl gelegen- 
heitlich, aber immer mit auffallend abnehmender Intensität 
und Quantität ihrer Produkte, gegen die Schedelbasis hin aus. 


d, Aftergebilde. 


Ausser den seltenen Cystien - Formationen, den lipoma- 
tösen @eschwülsten und Fibroiden der Dura mater (8.7609), 
die bisweilen mehr dem parietalen Blatte der Arachnoidea an- 
gehören mögen, sind noch zu erwähnen: 

1. Gallenfettige Concretionen—Cholestea- 
tom. Wirhaben solche zu wiederholten Malen an der Arach- 
noidea der Gehirn -Basis als bohnen- bis haselnussgrosse 
Aggregate zarter,, weisser, seiden- oder asbestartig glän- 
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zender Schüppchen oder grösserer in Hülsen epithelialer Bil- 
dung eingekapselter Anhäufungen beobachtet. In einem Falle 
waren sie mit äusserst feinen (mikroskopischen) Härchen 
durchwebt. 

2. Ein fibroides Gewebe kömmt in den diffusen und 
umschriebenen Trübungen ynd Verdickungen der Cerebral- 
Arachnoidea, besonders aber in den sogenannten Pacchioni- 
schen Körpern als granulirte Verdickung der Arachnoidea vor. 

3. Knochenbildung. ' 

Ausser den in den Wänden der eingekapselten Bluter- 
güsse und in fibroiden Exsndaten sich entwickelnden Kno- 
chen-Conecretionen kommen hier auch wahre Kno- 
chenbildungen vor. Es sind dies zumeist die gemeinhin 
sogenannten Verknöcherungen der Dura mater. Unserer Mei- 
nung zu Folge gehören sie eigentlich der Arachnoidea an, 
wie diess nebst der directen Untersuchung vorzüglich daraus 
hervorgeht, dass sie auch an der Cerebral- Arachnoidea nnd 
an dem freien Blatte der Arachnoidea spinalis vorkommen. 
Ihr Sitz ist ganz vorzüglich das die harte Hirnhaut überzie- 
hende parietale Blatt der Arachnoidea, ungleich seltener das 
cerebrale Blatt derselben. An jener kommen sie gemeinhin 
an der grossen Sichel, sehr selten über der Convexität der 
Hemisphären and am Gezelte, fast nie an anderen Stellen vor. 
Sie bilden meist Platten vom Umfange einer Linse bis zu dem 
eines Zwanzigerstücks mit einer ebenen glatten Anlagerungs- 
und einer meist convexen, höckerig unebenen, freien Flä- 
che, von einer in der Mitte beträchtlicheren 2 — 3 Lin. errei- 
chenden Dicke, mitzugeschärften, unregelmässigen, zackigen 
Rändern, von Farbe bald röthlich, selbst blauröthlich , bald 
einem compacten Knochen gleich gelblich weiss, weiss. Nebst- 
dem haben sie häufig die Gestalt von vereinzelten oder in 
Gruppen beisammen stehenden unter einander verschmelzen - 
den Nadeln; diese kommen insbesondere nächst dem Sichel- 
blutleiter an der Sichel oder dem angrenzenden Theile der 
Dura mater über dem Sichelrande der Hemisphäre vor. Sie 
lassen sich sämmtlich leicht von der Dura mater ablösen, 

Rokitansky Anatomie II. Bd. 46 


722 


und diese erscheint unter den grösseren Knochenplatten atro- 
phirt. Ja es fügt sich, dass auch beiderseits an der Sichel 
einander entsprechend eine Knochenplatte sitzt, und dass 
beide nach Durchbohrung der Dura mater unter einander 
verschmelzen, 

Am cerebralen Blatte der Arachnoidea kommen Knochen- 
bildungen überhaupt selten und fast nur über der Convexität 
der Hemisphären in Form von auf ihrer freien Fläche glatten, 
auf ihrer Anlagerungsfläche rauhen, gerifften Platten vor. 

Die sogenannten Verknöcherungen der harten Hirnhaut 
trifft man gewöhnlich in der vorgerückten Lebens - Periode, 
sie haben an und für sich bei Weitem nicht die Bedeutung, 
die man ihnen gemeinhin beilegt, um so weniger, je beträcht- 
licher die dieser Lebens - Periode zukommende Gehirn-Atro- 
phie ist. Im Allgemeinen sind sie allerdings zu beachten, 
wenn sie schon vor dem 30. Lebensjahre vorkanden sind. Sie 
treffen sehr gewöhnlich mit Hyperostose des Schedels, mit 
Wulstungen der Glastafel, zumal nächst der Stirnleiste, 
Verwachsung der Dura mater mit dem Schedel, Trübung und 
Massenzunahme der innern Hirnhäute u. s. w. zusammen. 

Ihr Gewebe ist eine wahre und zugleich ge- 
wöhnlich sehr compacte Knochen-Textur. 

Nebst diesen kommen in sehr seltenen Fällen auf der 
Innenfläche der Dura mater, und auch wohl am cerebralen 
Blatte der Arachnoidea an verschiedenen zerstreuten Stellen 
‚andere differente Knochenbildungen vor; es sind röthliche oder 
weisse, mörtelartige, zerreibliche oder feste Concretionen. Sie 
sind höchst wahrscheinlich verkreidete faserstoffige Exsudate. 

4. Kredse. | 

Auf der Innenfläche der Dura mater sind Aftergebilde, 
die im Allgemeinen hieher gehören, häufig; sie zeichnen sich 
zugleich durch die Mannigfaltigkeit ihres äusseren Ansehens 
und elementaren Baues aus. So kommen bezüglich des erste- 
ren zartzottige vasculäre Wucherungen, exquisit enkepha- 
loide Bildungen, Geschwülste von acinöser, feindrüsiger 
Structur, gelappte , strahlig gefaserte Massen u. dgl. vor. 
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3. Tuberculose. 

Wahrscheinlich in dem Umstande, dass Exsudationen 
von Bedeutung auf die freie Oberfläche der Arachnoidea über- 
haupt so selten, gewöhnlich dagegen im Gewebe der Pia ma- 
ter Statt finden, begründet ist es, dass im Gegensatze ge- 
gen andere seröse Häute Tuberkel- Ausscheidungen auf der 
Arachnoidea fast nie vorkommen, — die Meningeal- 
Tuberkulose in jeder Form sich beschränkt auf 
Tuberkel-Ausscheidung in das Gewebe der 
Pia mater. 

4. Anomalien des Inhaltes. 

Nächst den im Gesagten bereits erörterten Anomalien 
gehört hieher die Anhäufung von seröser Flüssig- 
keit im Sacke der Spinnwebenhaut in einer das 
Normale übersteigenden Menge. Sie stellt zumal in ihren 
höheren Graden den sogenannten Hydrocephalus ex- 
ternus, H. meningeus dar. Dieser ist bisweilen ein 
angeborner Zustand, und als solcher durch die grosse 
Menge des Serums ausgezeichnet. Er erscheintin 2 Formen. 

1. In der Form von hydropischen Säcken am Schedel , 
die aus der Arachnoidea allein oder wohl gemeinhin zugleich 
aus der mit der Arachnoidea verschmolzenen und im hohen 
Grade verdünnten Dura mater bestehen und ein Divertikel 
des Arachnoideal-Sackes darstellen, das durch eine Lücke am 
Schedel hervorgetreten ist, und dessen Cavum mittelst eines 
engeren Canals mit der Höhle der Arachnoidea communicirt. 
Sie sind ohne Zweifel, soferne sie nicht, was sehr gewöhn- 
lich der Fall ist, mit gleichzeitiger Encephalocele combinirt 
sind, durch Entleerung und Ligatur heilbar. 

2. Als gleichförmige Anhäufung von Serum im Arach- 
noideal-Sacke mit Verdrängtseyn des Gehirns nach der Sche- 
delbasis, Compression desselben mit entsprechender gleich- 
förmiger Erweiterung des Schedels. Dieser Hydrocephalus 
kann, wie unter Andern ein Fall der hiesigen Sammlung 
lehrt, einen sehr hohen Grad erreichen, er ist aber durch- 
aus eine der allerseltensten Erscheinungen. 

46 * 
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Als eine in der Extrauterin-Periode acgui- 
rirte Anomalie kömmt eine das Normale übersteigende 
Anhäufung von Serum im Arachnoideal-Sacke sehr häufig 
vor. Bezüglich dieser bemerken wir: 

Die normale Menge des Serums beschränkt sich bei 
kindlichen Individuen darauf, dass die freien Arachnoideal- 
Flächen eben feucht sind, oder auf einige Tropfen, höchstens 
eine Drachme; bei Erwachsenen beträgt sie zwei bis vier 
Drachmen. Dieses Quantum findet man auf dem Schedelgrun- 
de, zumal in den hintern Schedelgruben, angesammelt, wo- 
selbst es sich bei vorsichtiger Herausnahme des Gehirnes in 
seiner natürlichen Farblosigkeit und Helle darstellt, gewöhn- 
lich aber von dem während der Untersuchung und Heraus- 
nahme des Gehirns sich ihm beimischenden Blute in verschie- 
denen Graden und Nuancen roth gefärbt und getrübt erscheint. 

Bei anomaler Menge beträgt nicht nur das auf dem Sche- 
delgrunde stagnirende Quantum mehr, sondern es ergiesst 
sich ein Theil des Serums schon beim Aufschlitzen der Dura 
mater längs dem Sägeschnitte des Schedels in der mittlern 
Höhe des Gehirns. Es lässt sich zusammen häufig auf 1 —1'/, 
— 2 Unzen und darüber anschlagen. 

Namhafte Quantitäten finden sich vorzüglich unter zwei 
Bedingungen vor: 

1. Im Gefolge von häufig wiederkehrenden habituellen 
Hyperämien der Hirnhäute,, von Varicosität der Gefässe der 
Pia mater. 

2. Im Gefolge von Atrophie des Gehirns. Unter beiden 
Bedingungen ist die übermässige Anhäufung von Serum im 
Arachnoideal-Sacke combinirt mit Massenzunahme der innern 
Hirnhäute (Arachnoidea cerebralis und Pia mater) , Infiltra- 
tion (Oedem) der Pia mater, und besonders bei Gehirn-Atro- 
phie mit Anhäufung von Serum in den Hirn - Ventrikeln, bis- 
weilen mit einem Zustande von Infiltration, Oedem des Ge- 
hirns. — Immer ist vorzüglich die gleichzeitig unter den 
brückenartig ausgespannten Arachnoidealportionen am Gehirn- 
grunde und zumal amKleinhirn angehäufte Menge von Serum 
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zu beachten, um so mehr, als dieses letztere bei Heraus- 
nahme des Gehirns aus dem Schedel zu dem Serum des Arach- 
noidealsackes hinzutritt und dessen Quantum vermehrt. 

Dieser seröse Erguss im Arachnoidealsacke ist seiner 
Natur nach ein chronischer ; er nimmt mit den einzelnen An- 
fällen oder Exacerbationen der Hyperämie, mit der Steigerung 
der Varicosität, mit der Zunahme des Vacuums im Schedel 
bei Hirnatrophie stossweise oder allmälig zu. Eine wichtige 
Frage ist aber, ob es auch derlei acute Ergüsse gibt, welche 
schnell tödlich werden, und ob es möglich ist, dieselben als 
die Grundlage oder als die Mitgrundlage einer gemeinhin 
mit dem Namen Apoplexia serosa bezeichneten jähen Todes- 
art an der Leiche zu erkennen: dass es derlei acute Ergüsse 
gibt, welche durch Gehirnlähmung rasch tödten mögen, lässt 
sich bei dem gegenwärtigen Zustande unserer Kenntnisse 
nicht läugnen , allein se misslich wie die Diagnose dieser 
Todesart am Sterbenden, eben so misslich ist sie auch noch 
an der Leiche. Das im Sacke der Arachnoidea vorhandene 
Serum kann nämlich gleich dem in den Hirnhöhlen, im @e- 
webe der Pia mater, im Gehirne selbst als Oedem enthaltenen 
als chronische Ansammlung lange bestanden haben, die gleich- 
zeitige Hyperämie der Hirnhäute ist gemeinhin unbeträcht- 
lich, und endlich sind in derlei Fällen gewöhnlich mancherlei 
anderweitige Störungen als mögliche Grundlagen des jähen 
Todes vorfindig. Wir werden hierüber noch an einem andern 
passenderen Orte zu sprechen Geiegenheit haben. 

Nicht selten ist das Quantum dieses Serums unge- 
wöhnlich geringe, die Arachneideal- Flächen erschei- 
nen zur Noth feucht. Es ist diees der Fall bei beträchtlichen 
Turgescenzen des Gehirns, zumal jener von Hypertropbie. 


C. Der Pia mater (Tunica choroidea.) 


Die Krankheiten dieses Stratums sind der innigen Bezie- 
hung zum Gehirne wegen und wegen der häufigen Coexistenz, 
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von Gehirnkrankheit selbst die wichtigsten. Im Einklange mit 
dem von der Arachnoidea Gesagten und im Gegensatze zu 
dem Verhalten des subserösen Zellstoffes der serösen Häute 
finden die wichtigsten hier vorkommenden Processe d. i. die 
Exsudations - Processe überwiegend in dem Gewebe der 
Pia mater Statt. 


1. Krankheiten der Textur. 
a. Hyperämie undihre Folgen, Hämorrhagie. 


Hyperämie der Pia mater (gemeinhin Hyperämie der 
Hirnhäute, der innern Hirnhäute) ist ohne Zweifel ein sehr 
häufiges Ereigniss, wir haben diess schon 8.713 aus den an 
der Arachnoidea sich ergebenden Folgen erschlossen. Jedoch 
ist im Allgemeinen an der Leiche, mit Ausnahme von Leichen- 
hyperämie in der die Hinterlappen des Grosshirns bekleiden- 
den Portion der Pia meninx, eine Hyperämie erheblichen Gra- 
des bei weitem nicht so häufig, als man gemeinhin glaubt, 
und es ist in keiner Rücksicht vielleicht so sehr dem Unge- 
übten Mässigung in der Schätzung des Befundes anzuempfeh- 
len, als in der des Blutgehaltes der Gefässe der weichen Hirn- 
haut; in derRegel wird schon eine nur sehr mässige Injection 
dieser Gefässe irriger Weise für Hyperämie angesehen. 

Eine Ausnahme hievon machen die öfteren sehr beträcht- 
lichen Hyperämien der Gehirnhäute und des Gehirns bei sehr 
zarten Kindern; sie sind von desto grösserem Interesse, je 
mehr sie neben mehr weniger auflälliger allgemeiner Plethora 
gewöhnlich bei tabescirten Kindern vorkommen. 

Die Hyperämien sind überhaupt active oder mechanische 
— von Herzkrankheit, Impermeabilität der Lungen — oder 
endlich bisweilen passive. Gemeinhin sind sie mit Hyperämie 
des Gehirns entsprechenden Grades combinirt und werden bis- 
weilen als Apoplexia vascularis an und für sich so- 
wohl, alsauch durch seröse Ausschwitzung in das @ewebe der 
Pia mater und in die Gehirnsubstanz tödlich. 

Ausserdem sind die Ausgänge und Folgen der Hyperämie 
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desto entwickelter, je öfter sich diese wiederholt, je länger 
sie angehaltenhat. Sie bestehen in Verdiekung und Ver- 
diechtung — Massenzunahme — der Pia mater 
und Arachnoidea, bleibender Infiltration der 
erstern und Varicosität ihrer Gefässe. Ausge- 
zeichnet ist eine solche Beschaffenheit der innern Hirnhäute 
‘im Gefolge der durch fortgesetzte Geistesanstrengung und 
durch wiederholte Berauschung namentlich mit Branntwein 
gesetzten Hyperämien ; die letzteren hinterlassen insbesondere 
eine sehr entwickelte Varicosität der Gefässe. 

Eine besondere Erwähnung verdienen auch hier die bei 
Atrophie des Gehirns durch das®Vacuum im Schedel beding- 
ten (mechanischen) Hyperämien, Infiltrationen, Verdickungen 
der Pia mater. 

Spontane Hämorrhagienin das Gewebe der Pia 
mater — Apoplexie der Gefässhaut — sind bei Er- 
wachsenen selten, ziemlich oft kommen sie jedoch bei neuge- 
bornen Kindern und im zarten Kindesalter überhaupt vor. Sie 
betreffen bei diesen vorzüglich die die Gehirnbasis beklei- 
dende Portion der Pia mater. — Sie sind von den blutigen 
Infiltrationen der Pia mater von peripheren oder tiefen apo- 
plectischen Herden her zu unterscheiden. — Die Quellen der 
Blutung sind die feinen Gefässe der Pia mater, seltener be- 
trifft die Zerreissung eiu grösseres Gefäss, das Aneurysma 
einer grössern Arterie. Die Hämorrhagien von Erschütterung, 
Contusion des Schedels sind meist mit Contusion und Hämor- 
rhagie der Gehirnrinde vergesellschaftet. 


b.Oedem der weichen Hirnhaut, 


Die seröse Infiltration des Gewebes der Pia mater, die 
wir so eben unter den Folgen ihrer Hyperämie aufführten, 
stellt das OQedem derselben dar. Dieses ist ganz gewöhnlich 
einchronisches, combinirtmit den übrigen oben genann- 
ten Folgen wiederholter und anhaltender Hyperämien, und er- 
reicht häufig sehr bedeutende Grade so, dass die Pia mater 
eine Dicke von mehreren Linien erreicht, und das Serum beim 
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Einschneiden in dieselbe oder bei Ablösung derselben vom Ge- 
hirne in grosser Menge hervorquillt. Insbesondere ist diess 
hei Gehirnatrophie der Fall. Die infiltrirte Pia mater ist unge- 
wöhnlich leicht und in grossen Stücken von dem Gebirne 
ablösbar. 

Gemeinhin ist das Oedem der Pia mater allgemein, dabei 
aber immer über deriConvexität der Grosshirn - Hemisphären 
weit vorwiegend. Unter besondern Bedingungen kann es bloss 
einen selbst sehr kleinen Abschnitt der Pia mater als locales 
betreffen, wie diess bei partialen Hirnatrophien der Fall ist; 
über umschriebenen Atrophien der Hirnwindungen ist die Pia 
mater nicht selten zu einem hängenden, schlotternden Beutel 
infiltrirt. 

Anden Stellen, wo die Cerebral - Arachnoidea lose und 
brückenartig über gewisse Hirntheile gespannt ist, ist das 
Serum grösstentheils in dem freien Raume zwischen Arach- 
noidea und Pia mater ergossen. 

Die Diagnose eines acuten Oedems als des Ergebnisses 
einer acuten tödlichen Hyperämie der Hirnhäute hat als Theil- 
erscheinung der sogenannten Apoplexia serosa mit der Frage 
über die Existenz dieser letztern gleiche Schwierigkeiten. 


c. Entzündung. 


Die Entzündung der Pia mater — eigentliche Menin- 
zitis — ist unter den Entzündungen der Hirnhäute die 
wichtigste. Sie stellt sich im Wesentlichen als Entzündung 
eines lockeren fädigen Zellgewebes dar. Es ist nicht thun- 
lich, eine allgemeine Charakteristik derselben ohne Unter- 
scheidung zweier wesentlich verschiedener For- 
men zu entwerfen. 

1. Form. 

a. Ihr Produkt ist im Allgemeinen ein’ gelbes, gelb- 
grünliches, faserstoffiges, eiteriges Exsudat im Gewebe 
der Pia mater. Je nach Umständen ist dieses Produkt bald 
nur an einzelnen Stellen, besonders zwischen einzelnen 
Windungen, oder in Form von Streifen längs den grösse- 
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ren (venösen ) Gefässen der Pia mater ergossen, während 
die letztere im Übrigen von einer trüben graulichen Se- 
rosität infiltrirt ist; bald ist es als ein von einer namhaften 
Menge Serums diluirter faserstoffig-flockiger, graulich-gelb- 
licher oder grünlich schillernder Erguss in die Pia mater 
gleichförmig infiltrirt; oder aber es ist arm an Serum als rei- 
ner Faserstoff, Eiter, in grosser Menge in der Pia mater 
undihren Verlängerungen zwischen die G@yri vorhanden. Ins- 
besondere im letzten Falle ist die weiche Hirnhaut beträcht- 
lich verdickt und leicht vom Gehirne — bald ohne Verletzung, 
bald nur mit Abschälung der Gehirnrinde — abzuziehen, ihr 
Gewebe selbst leicht zerreisslich. 

b. Ihr Sitz ist gemeinhin die Ausbreitung der Pia mater 
über der Convexität der Hemisphären, von da dehnt sie sich 
an Intensität abnehmend gegen die Gehirnbasis hin aus. Nur 
selten kömmt sie an der Gehirnbasis selbst vor. 

c. Die Befallenen stehen in der jugendlichen Lebens- 
periode, in den Blüthenjahren, sind gemeinhin kräftige, zum 
Wenigsten nicht tuberkulös dyscrasische Individualitäten. 

d. Sie combinirt sich gewöhnlich nicht mit (acuter) Hy- 
drocephalie, wenigstens sind die vorhandenen Exsuda- 
tionen in die Hirnhöhlen meistunerheblich ; eben so entwickelt 
sich in ihrem Gefolge gewöhnlich nicht Magenerwei- 
chung. 

e. Das@ehirn selbst verhält sich — etwa mit Ausnahme 
der Gehirnrinde — indifferent. 

Diese Meningitis ist sehr oft eine primitive und 
selbstständige und kömmt zu Zeiten häufig, ja selbst 
epidemisch vor (Forget u. A.), sie ist auch die gewöhnliche 
Folge der sogenannten Gehirnerschütterung; bisweilen ist 
sie eine secundäre; als solche gesellt sie sich zu anderen 
Entzündungen, wie z. B. zu grossen Exsudationen auf serö- 
sen Häuten, zu Pneumonie u. dgl., oder sie entwickelt sich 
per contiguum von umschriebener Entzündung der Dura mater 
und des Schedelknochens, von Phlebitis der Venenstämme der 
Pia mater oder der Sinus durae matris, von andringenden 


730 


Entzündungs- und Eiterherden im Gehirne u. dgl., oder sie 
ist endlich durch den Reiz, den die verschiedenartigsten After- 
gebilde innerhalb der Schedelhöhle überhaupt ausüben, her- 
vorgerufen. 

Gemeinbhin ist sie, wie schon angedeutet, übereinen an- 
sehnlichen Flächenraum ausgebreitet, bisweilen mit Menin- 
gitis spinalis vergesellschaftet; selbst die von anderen Ge- 
bilden her auf umschriebene Stellen übergreifenden Entzün- 
dungen diffundiren sich gewöhnlich sehr rasch zu einer aus- 
gebreiteten (allgemeinen) Meningitis. Doch kommen von 
Letzterem gelegenheitliche Ausnahmen vor, indem die Entzün- 
dung und selbst die Vereiterung lange und selbst für immer 
eine begrenzte locale bleibt, wie solches z. B. bei der von 
Schedel-Caries abgeleiteten Entzündung und Vereiterung 
bisweilen der Fall ist. 

Sie ist eigentlich immer eine acute Entzündung, desto 
acuter, je beträchtlicher ihr Intensitätsgrad, je reichlicher die 
Exsudation ist. Die sogenannte chronische Meningi- 
tis besteht eigentlich in den verschiedenen Ausgängen und 
den Metamorphosen der Produkte einer acuten Entzündung. 

So sehr man es auch erwarten sollte, so ist doch bei 
Weitem nicht immer eine gleichzeitige Arachoitis einerseits 
und Entzündung der Gehirnrinde andererseits erweislich. 
Namentlich ist eine Exsudation auf die freie Fläche der Cere- 
bral-Arachnoidea sehr selten und nur beiMeningitis des höch- 
sten Intensitätsgrades vorhanden, dagegen allerdings öfter 
die Gehirnrinde merklich betheiligt. In einzelnen seltenen Fäl- 
len greift die Entzündung , wie man besonders ihren Folgen 
und Ausgängen abnehmen kann, zugleich von der Pia mater 
einerseitsin die Gehirnrinde und andererseits in die Arach- 
noidea und sofortin die Dura mater und selbst die Schedel- 
knochen ein. 

Diese Meningitis tödtet häufig, sie endet aber auch oft 
mit Zertheilung; ausserdem hinterlässt sie, indem sich ihre 
Produkte zu Zell-, zu fibroidem Gewebe umstalten, Ver- 
diekung (Massenzunahme) der P’a mater zu einer weissli- 
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chen, dichten, widerstandsfähigen Membran, woran auch die 
Arachnoidea Theil nimmt, Verwachsung der Pia mater mit 
der Gehirnrinde, Adhäsion der Cerebral- Arachnoidea an die 
Dura mater, ja sofort auch Verwachsung der letztern mit dem 
Schedel. In einzelnen seltenen Fällen findet sich auf diese 
Weise die Gehirnrinde mittelst einer Reihe auf einander fol- 
gender normaler und pseudomembranöser Gebilde mit dem 
Schedel verwachsen. — Derlei Ausgänge der Meningitis 
sind nebst anderen ein gewöhnlicher Befund bei Geistesstö- 
rungen, namentlich beim secundären Blödsinn. 

Den Ausgang in Vereiterung beobachtet man nur bei 
localer von anderen contiguen Gebilden abgeleiteter Entzün- 
dung der Pia meninx. 

2. Form. 

a. Ihre Produkte bestehen gewöhnlich nebst stellen- 
weisem gelben, gelb - grünlichen faserstoffigen zum grössten 
Theile aus einem graulichen, bisweilen ins Gelbliche, Matt- 
grünliche schillernden, albuminös - serösen, mässig - trüben, 
flockigen, gallertartigen, eiterig-serösen Exsudate in gewöhn- 
lich reichlicher Menge. Die Trübung des damit infiltrirten 
Gewebes der Pia mater und der Arachnoidea ist wegen der 
Durchsichtigkeit des Produktes augenscheinlich. Das erst- 
genannte faserstoflige Exsudat erscheint sehr häufig in Form 
von granulirten, knotigen — tuberkulisirenden Gerinnungen. 

b. Ihr Sitz istfastausschliesslich die Gehirnbasis, zumal 
ist jenes zweitgenannte eigenartige Produkt in den von zahl- 
reichen Gefässen und strangförmigen Zellgewebsbündeln 
durchzogenen Räumen zwischen der Pia mater und der brü- 
 ckenartig hingespannten Arachnoidea innerhalb des beidersei- 
tigen Hilus cerebri vom Chiasma opticum bis zur Pons und 
über diese an die Medulla oblongata hin angehäuft; von hier 
breitet sie sich besonders in die Fossae Sylvii und die Längs- 
spalte des Grosshirns und sofort gegen die Convexität der 
Hemisphären hin aus, indem namentlich das faserstoflige — tu- 
berkulisirende — Produkt längs den entsprechenden Gefäss- 
stämmen (der Art, und V. Fossae Sylviiund Corporis callosi) an- 
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gehäuft ist. Letztere erscheinen sehr oft völlig in dieses Ex- 
sudat eingehüllt. 

c. Immer ist sie von hier aus auf die Adergeflechte und 
das Ependyma der Hirnhöhlen — und zwar zunächst der Seiten- 
Ventrikel — ausgebreitet, d. i. mit Exsudation eines ähn- 
lichen, oft ein namhaftes eiteriges Sediment absetzenden Pro- 


duktes in die Hirnventrikel — mit acuter Hydrocepha- 
lie — und sofort sehr häufig mit Magenerweichung 
combinirt. 


d. Das Gehirn findet sich dabei immer in dem Zustande 
von (acuter) seröser Infiltration oder ODedem und (hydroce- 
phalischer) Schwellung. (Vgl. unten die Hydrocephalien.) — 
Die Substanz der Gehirnwindungen zumal ihrer Rinde ist 
dort, wo der Process am intensivsten ist, namentlich in den Syl- 
vischen Spalten, der Sitz von rother und auch gelber Er- 
weichung. 

e. Die befallenen Individuen gehören vorzugsweise dem 
Kindesalter an, wiewohl die Krankheit auch in jeder spätern 
Lebensperiode noch häufig genug vorkömmt. Ausserdem sind 
es, wie noch erläutert werden wird, meist dyscrasische und 
namentlich mit tuberkulöser Dyscrasie und Tuberkulosen be- 
haftete Individuen, die davon befallen werden. 

Diese Meningitis ist bald eine primitive, bald und 
zwar als Meningitis mit tuberkulösem Exsudate gewöhnlich 
eine secundäre, die sich zu Tuberculose anderer Organe 
hinzugesellt. Sie erscheint als secundäre überdiess insbeson- 
dere sehr häufig — häufiger ais die erste Form — im Gefolge 
mannigfacher Gehirnkrankheiten wie: Afterbildungen zumal 
Gehirntuberkel, Entzündungsherd im Gehirne,Gehirn-Abscess, 
gelbe Gehirnerweichung u. dgl. in herabgekommenen Indi- 
vidualitäten. 

Demgemäss scheint uns das eigenartige Produkt dieser 
Meningitis in einer Erschöpfung des Fibrins der Blutmasse 
durch vorangehende 'Tuberkelausscheidungen, oder in einer 
durch den Einfluss der genannten präexistirenden Gehirn- 
krankheiten herabgesetzten Haemalose begründet zu seyn. 


733 


Wir finden dasselbe seiner Qualität und dieser Begründung 
nach dem gallertartigen kleisterigen Produkte der unter ähn- 
lichen Umständen d. ji. defibrinirtem Zustande der Blutmasse 
auftretenden pneumonischen Processe neben grossen hepati- 
sirenden Pneumonien , neben ausgebhreiteter Tuberkulose 
höchst analog. 

Ungeachtet unserer Überzeugung, in der Sonderung der 
zwei Formen und in deren Schilderung der Natur völlig treu 
gewesen zu seyn, müssen wir doch ausdrücklich bemerken, 
dass es Ausnahmen gebe: 

a. es kommen einerseits Meningitides auf der Basis 
eranii mit faserstoffigem (plastischen), mit eiterigem Exsu- 
date vor; 

b. andererseits beobachtet man durchaus nicht selten 
Meningitides mit tuberkulösem Exsudate auf der Convexität 
der Hemisphären. Diese kommen hier besonders in Form zer- 
streuter Entzündungsherde vor, in denen die Pia mater und 
zumal ihre Verlängerungen zwischen die Gyri von einem gel- 
ben granulirenden Exsudate inflltrirt erscheinen. Sehr ge- 
wöhnlich finden zugleich in diesen Herden Hämorrhagien in 
das Gewebe der Pia mater Statt, sie erscheint nächst der 
Tuberkelmasse von geronnenem Blute vollgepfropft. Die an- 
stossende Gehirnrinde ist gemeinhin im Zustande rother Er- 
weichung (Entzündung). — Diese Processe sind fast ohne 
Ausnahme mit Tuberkulosen anderer Organe, zunächst mit 
Gehirntuberkel combinirt ; siescheinen uns den lobularen pneu- 
monischen Processen mit tuberkulösem Exsudat — tuberku- 
löser Infiltration der Lungen — analog. 

Die Meningitis auf der Gehirnbasis ist sehr oft auf das 
Nevrilem der aus ihrem Bereiche kommenden &ehirnnerven 
ausgebreitet. | 

d. Aftergebilde. 

Sie beschränken sich eigentlich, wenn man von Afterbil- 
dungen absieht, die namentlich vom &ehigne herkommen und 
sich auf secundäre Weise zum Theile in die weiche Hirnhaut 
einbetten, auf Tuberkulose. 
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Tuberkulose der Pia mater. 

Sie ist sehr häufig und natürlich eine der wichtig- 
sten Tuberkulosen. Sie kömmt als chronische, beson- 
ders häufig aber als acute Tuberkulose und als Me- 
ningitis mit tuberkulösem Exsudate vor. 

1. Chronische Tuberkulose. Der Tuberkel er- 
scheint als graue Granulation, welche früher oder später 
zum gelben Tuberkel wird. Die Granulationen bilden immer 
Gruppen oder Herde. Sie sind an keine bestimmte Region ge- 
bunden. Diese Tuberkulose ist immer mit andern Tuberkulo- 
sen combinirt, sie bildet gemeinhin den Ausgangsherd für 
Meningitis und acute Tuberkulose der weichen Hirnhaut. Zu 
völliger Schmelzung (Vereiterung) der Tuberkel kommt es 
unseren Beobachtungen zufolge nie. 

2. Acute Tuberkulose. Der Tuberkel erscheint 
meist in Form der feinsten — kaum Mohnsamen grossen — 
graulich trüben oder hellen, bläschenähnlich durchscheinen- 
den, selten in Form einer grösseren — miliaren — discre- 
ten Granulation. Seine Auffindung fordert nebst dem Ver- 
trautseyn mit der Sache eine genaue Besichtigung der Pia 
mater. Eine an der Leiche häufig nicht mehr augenfällige 
Hyperämie setzt diesen Tuberkel immer in namhafter Menge, 
immer über einen ansehnlichen Abschnitt der Pia mater, ja 
nicht selten über die sämmtliche Pia mater des Grossbirns, 
nebst ihm aber noch ein besonders an der Gehirnbasis inner- 
halb des Hilus cerebri in beträchtlicher Menge sich anhäu- 
fendes, serüses, serös- albuminöses ,„ mehr weniger trübes 
Exsudat. 

Der Sitz dieser Tuberkulose ist vorzugsweise die Ge- 
hirnbasis, von da breitet sie sich nach der Convexität der 
Hemisphären hin und über diese aus, seltener ist sie hier 
vorzugsweise entwickelt. Auf der Gehirnbasis wird man bei 
einiger Aufmerksamkeit die Granulationen leicht nach Ent- 
fernung der Arachnoidea-Brücken gewahr, die genaueste 
Besichtigung erfordert aber ihre Entdeckung an der Pia ma- 
ter über der Convexität des Grosshirns; sie finden sich hier 
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ganz vorzüglich an den Verlängerungen der Pia mater zwi- 
schen die &yri und sind sehr oft auch durch eine namhafte 
Hyperämie des Gewebes verdeckt. 

Je entwickelter diese Tuberkulose auf der Gehirnbasis 
ist, desto beträchtlicher ist die gleichzeitige (acute) Hydro- 
cephalie und Infiltration der Gehirnsubstanz. 

Sie kommt vorzugsweise bei Kindern und jugendlichen 
Individuen, aber auch in jeder späteren Lebens-Periode vor. 
Sie ist höchst selten die primitive Tuberkulose, fast immer 
liegen ihr andere Tuberkulosen, wie chron. Tuberkulose der 
Pia meninx, Gehirn -Tuberkel, Tuberkulose des Lymphdrü- 
sen- Systems, Lungen-Tuberkulose zum Grunde. Nicht sel- 
ben ist sie eine Theilerscheinung von acuter die verschieden- 
sten Organe und Gewebe zugleich oder rasch nach einan- 
der befallenden allgemeinen Tuberkulose. 

3. Meningitis mit tuberkulösem Exsudate 
-—sogenanntetuberkulöse Meningitis. Esist dieses 
die S.731 geschilderte zweite Form von Meningitis mit einem 
faserstofiigen gelben, granulirendem Produkte. Sie ist bis- 
weilen auch mit der acuten Ausscheidung von grauer Tuber- 
kel-Granulation (mit acuter Tuberkulose) combinirt. Ausser- 
dem erscheint sie bisweilen in Form der S. 733 erörterten dis- 
ereten Entzündungsherde in der Pia mater über der Conve- 
xität der Hemisphären. In beiden Formen hat sie Combination 
und Ausgang'ssherd mit der acuten Tuberkulose gemein, 

Es ist merkwürdig, dass die Pia meninx des Kleinhirns 
nur höchst selten von Tuberkulose befallen wird. — 

Einmal haben wir an der Pia mater eine aus caver- 
nösem Gewebe bestehende Geschwulst, die unter dem 
Namen von Aftermilzen bekannte Teleangiectasie auf der Hö- 
he der linken Grosshirnhemisphäre beobachtet. 
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D. Der Einstülpungen der Arachnoidea und 
Pia meninx nach innen. 


a) Krankheiten der Adergeflechte. 


An den Adergeflechten beobachtet man, meist gleich- 
zeitig mit den ähnlichen Zuständen der Pia mater und Arach- 
noidea, Hyperämie, Varicosität ihrer Gefässe, Trübung und 
Verdickung , die Adergeflechte nehmen an den Exsudations- 
Processen bei Meningitis und acuter Hydrocephalie in ver- 
schiedenem Intensitäts - Grade Theil, sie sind dabei trübe , 
angeschwollen, infiltrirt, von faserstoffigen flockigen, haut- 
artigen Gerinnungen, eiterigem Exsudate bekleidet. 

Unter den Aftergebilden kommen besonders häufig Cy- 
sten und knochenerdige Bildungen vor. 

Die Cysten, Wasserblasen, sogenannte Hy- 
datiden der Adergeflechte sind eine bekannte häu- 
fige Erscheinung. So wie sie ihrem Wesen, d. i. ihrer Grund- 
lage nach in verschiedener Weise verkannt werden, eben so 
werden sie auch ihrer Bedeutung nach irrig geschätzt. Sie 
werden für Erweiterungen von Lymphgefässen, für Erwei- 
terungen von capillaren Blutgefässen (der Arterienenden), 
für Neubildungen gehalten, und ihr Werth bei Schätzung 
eines Befundes gemeinhin zu hoch angeschlagen. Sie bilden 
bald sehr zarthäutige, bald ziemlich diekwandige, vascula- 
risirte, schlaffe, hängende oder prall gefüllte Blasen von 
Mohnsamen-, Hirsekorn- bis Bohnengrösse, die, wenn sie 
in grosser Menge da sind, dem Adergeflechte ein traubenar- 
tiges Ansehen geben. Sie kommen, zum mindesten von ei- 
ner bei der gewöhnlichen Besichtigungsweise bei Obductio- 
nen wahrnehmbaren Grösse, d. i. etwa der eines Hirsekorns, 
nur an den seitlichen Adergeflechten vor, sitzen an der conve- 
xen Seite, und vor Allem an dem dem Hinterhorn des Ventri- 
kels angehörigen Abschnitte derselben. Unserer Überzeugung 
nach sind sie eine Erkrankung der den Adergeflechten ange- 
hörigen drüsenartigen Acinus- oder Zottenbildungen, Sie er- 
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scheinen uns demnach mit den aus den Malpighischen Kör- 
pern der Nieren sich so häufig zumal im Gefolge von Entzün- 
dung, Bright’scher Krankheit sich entwickelndenCysten höchst 
analog. 

Sie kommen fast nie in jugendlichen Individualitäten, 
sehr häufig aber in Personen vorgerückteren Alters mit Hy- 
drocephalus ex vacuo, mit Verdickung, Oedem derinnern Hirn- 
häute u. s. w. vor. 

Diese Cysten sind meist einkämmerig, oft genug aber 
sind sie fein gefächert; sie enthalten meist ein klares Serum, 
oft aber auch eine weisslich trübe der Kalkmilch ähnliche 
Flüssigkeit, endlichnebst dieser weisslichen oder gelh- 
lichen Knochensand. Diese Concretionen erweisen sich 
als dem Gehirnsande analoge Zellen - Incrustationen; sie 
kommen auch ausser der Cystenbildung in der Textur der Zot- 
ten des Adergeflechtes vor. 

Tuberkulose. Sie ist eine der seltensten Erschei- 
nungen, selbst bei wuchernder Tuberkelproduktion imG@ewebe 
der benachbarten Pia mater auf der Basis cerebri kömmt nur 
höchst selten eine Spur davon in den Adergeflechten vor. 

Krebs. Eine selbstständige krebsige Erkrankung der 
Adergeflechte ist eine der allerseltensten Erscheinungen. 
Wir haben eine medullare Entartung des Adergeflechtes des 
vierten Ventrikels beobachtet. 


b. Der Auskleidung der Gehirn-Ventrikel. 


Die häufigsten und wichtigsten Erkrankungen bietet das 
aus einer sehr zarten Fortsetzung der Arachnoidea und Pia 
mater und einer Epithelial-Schichte bestehende Ependyma 
der &ehirn - Ventrikel bei jenen Zuständen, die man ihrer 
auffälligsten Erscheinung d. i. dem das Normale übersteigen- 
den Quantum der Cerebro-Spinal-Flüssigkeit nach unter der 
Benennung Hydrocephalie, Wasserkopfbegreift. 

Wenn nun auch in Bezug dieser letztern Krankheit in 
so ferne nicht alle Arten der Hydrocephalie hieher gehören, 
als die im Übermaasse vorhandene Flüssigkeit in den Hirnhöh- 

Rokitansky Anatomie II, Bd. a7 
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len und die Texturerkrankung ihrer Auskleidung nicht bei 
Allen die wesentliche, sondern eine secundäre durch G@ehirn- 
krankheit bedingte ist, so ziehen wir es doch vor, die sämmt- 
lichen Hydrocephalien hierunter Einem abzuhandeln und zwar 

1. weil die wichtigste derselben, die acute Hydrocephalie 
durchaus hieher gehört, 

2. aus Rücksicht auf die eingebürgerte Gewohnheit, die- 
selben, so sehr differente Zustände sie auch sind und ver- 
schiedenen Capiteln angehören, neben einander zu stellen 
und beim Vorliegen der einen alsbald vergleichsweise an die 
andere zu denken. 

Wenn wir auf diese Art eine Zerstückelung umgehen, 
die sachgemäss ist, so werden wir diess damit berichtigen, 
dass wir bei jeder der abzuhandelnden Formen auf die ihr 
eigentlich zukommende Stelle hindeuten. 


1. Hydrocephalus. 


Im Allgemeinen haben wir zu bemerken, dass hiemit al- 
lem dem bisher Gelehrten zufolge der Hydrocephalus striete 
sie dietus internus d. i. der Hydrops ventriculorum cerebri, 
Hirnhöhlenwassersucht gemeint ist. Wir behalten ferner die 
bekannte Eintheilung in acuten und chron. Hydrocephalus 
bei, weil sie nach unserem Dafürhalten zur Zeit den meisten 
praktischen Werth hat. Der Sitz der Hydrocephalie sind in 
der Regel ganz vorzüglich die seitlichen Hirnventrikel und 
zwar in einer symmetrischen Weise. Die Ausnahmen bievon 
werden wir gelegenheitlich andeuten. 


a. Acute Hydrocephalie. 


Sie ist die wichtigste und häufigste unter den Hydroce- 
phalien, der sogen. hitzige Wasserkopf, die acute 
Hirnhöhlenwassersucht. Die Anatomie weist zwei 
wesentlich differente Formen nach. 

A. Erste Form. Anatomische Kennzeichen. 

1. Erguss einer je nach dem Gehalte an gerinnbaren 
und einer primären Gestaltung fähigen Stoffen weniger 


739 


oder mehr trüben dünnflüssigen oder dicklichen, grauli- 
chen, grau - gelblichen ins Grünliche schimmernden Feuch- 
tigkeit. Sehr oft hat sie sich in einen flüssigeren Antheil 
und einen consistenteren der Färbung nach gesättigteren 
Bodensatz geschieden; sie hat sich durch Sedimentirung ge- 
wisser Bestandtheile geklärt. Diese letzteren nehmen ge- 
meinhin die nach hinten zu abhängigsten Räume der Seiten- 
Ventrikel d. i. deren hintere Hörner ein. Bei näherer Unter- 
suchung erweisen sich im Ergusse als Ursache der Trübung 
vorerst die Elemente eines (plastischen) Exsudates, Körn- 
chen, Kerne, Zellen auf verschiedenen Stufen ihrer Ausbil- 
dung, wahre Eiterzellen; sie stellen zumeist das durch seine 
gesättigtere gelbliche, grünliche Färbung ausgezeichnete Se- 
diment dar. Ausserdem sind es aber in Schmelzung begriffe- 
nes, abgestossenes Epithelium, Trümmer des Ependyma der 
Ventrikel und endlich Trümmer von Nervenröhrchen selbst, 
die zur Trübung des Ergusses das Ihrige beitragen. 

In seltenern Fällen beobachtet man neben dem flüssigen 
ein consistentes Exsudat in Form von hieund da, zumal aber 
an den Corp. striatis und opticis, am Ependyma haftenden haut- 
artigen Gerinnungen. 

2. Die Menge des krankhaften Ergusses ist, 
soferne das Quantum des präexistirenden oder normalen Li- 
quors im speciellen Falle unbekannt ist, näher nicht zu be- 
stimmen. Den letztern eingerechnet ist sie im Allgemeinen 
nicht beträchtlich, übersteigt gewöhnlich nicht eine Unze, 
Oft beträgt sie kaum die Hälfte, in seltenen Fällen dagegen, 
in denen acute Hydrocephalie zu einer chronischen (angebor- 
nen oder frühzeitig erworbenen) hinzutfritt, ist dieMenge des 
anscheinend seiner grössten Menge nach durch den recenten 
Process gesetzten trüben Contentums sehr bedeutend. Dem 
entspricht denn auch das Maass der Erweiterung der 
Hirnhöhlen; sie ist in den gewöhnlichen Fällen unbe- 
trächtlich. 

3. Trübung und Lockerung, Schmelzung 
des Ependyma ventriceulorum, in deren Folge das- 
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selbe in Form von flockigen Trümmern dem Ergusse beige- 
mischt erscheint. 

Trübung, Lockerung der Adergeflechte; 
sehr gewöhnlich sind dieselben in eine Schichte filzigen, zart- 
zottigen, graulichen, graulich-gelblichen Exsudates gehüllt. 

4. Von hier aus dehnen sich weitere Veränderungen nach 
zwei verschiedenen Richtungen, und zwar einerseits nach der 
Gebirnmasse, andererseits nach den innern Hirnhäuten auf der 
Gehirnbasis aus. Von beiden ist die Affektion der Hirnhäute 
rücksichtlich der Natur des Processes die wesentlichere. 

a. Nächst den Ventrikeln ist die Gehirnmasse in einem 
solchen Grade von einer serösen Feuchtigkeit durchdrungen, 
infiltrirt, dass sie gleichsam in dem Zustande von wässeri- 
ger Erweichung erscheint; dabei ist sie sehr oft in Form von 
Striemen, von Gesprenkeltseyn ecchymosirt. Diess betrifft die 
allenthalben an das Ependyma anstossende Gehirnmasse, sehr 
gewöhnlich aber ganz vorzüglich den Fornix und das Septum, 
indem das letzterevöllig zerfallen, durchbrochenist. Von hier 
aus dehnt sich der Zustand von seröser Infiltration, Oedem 
auf die Gesammtmasse der Grosshirnhemisphären aus, jedoch 
so, dass er mit Entfernung von den Ventrikeln aus gradweise 
abnimmt und nächst diesen immer am entwickeltsten ist. Die- 
ser Zustand hat eine Schwellung, Volumszunahme des Gross- 
hirns von innen her, ein Andringen desselben gegen die Sche- 
delwände mit Abplattung der Windungen, nach abwärts mit 
merklicher Abplattung des Kleinhirns und der Pons zur Folge. 
Die innern Hirnhäute auf der Convexität der Hemisphären er- 
scheinen in Folge der durch Druck gegen die Schedelwand 
gesetzten Behinderung ihrer Injection blutleer, das Gehirn- 
mark selbst ist neben einer eigenartigen von gleichförmiger 
Durchfeuchtung gesetzten teigigweichen Consistenz gleich- 
falls blass, von einer eigenthümlich matten Weisse, blutleer. 

b. Mit der Affection des Ependyma und der Adergeflechte 
ein Continuum und zugleich ein wesentliches Ganze bildet die 
Erkrankung der innern Hirnhäute auf der Ge- 
hirnbasis. Diese erscheint als Meningitis und zwar vor 
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Allen als die S.731 als 2. Form geschilderte Meningitis auf 
der Gehirnbasis oder als acute Tuberculose der weichen Hirn- 
haut daselbst, Wir haben oben die Wichtigkeit dieser Pro- 
cesse ebenin ihrer Ausbreitung auf die Auskleidung der Ven- 
trikel d. i. ihrer Combination mit acuter Hydrocephalie be- 
gründet. 

“ B. Zweite Form. Anatomische Kennzeichen. 

1. Erguss einer klaren, farblosen, serösen 
Flüssigkeit in die Hirnhöhlen; eine etwaige Trübung 
derselben rührt von beigemischten Trümmern des Ependyma 
und der @ehirnsubstanz her. 

2. Die Menge des Ergusses variirt, sie ist bald gering, 
bald und zwar oft beträchtlich, sie kann bis zu 6 Unzen be- 
(ragen. 

3. Die die Ventrikel umschliessende Gehirnsubstanz ist 
in der Regel in dem: Zustande von wässeriger Erweichung, 
woran in untergeordnetem Grade als Dedem die ganze Ge- 
hirnmasse Theil nimmt; das ganze Gehirn erscheint wie bei 
der ersten Form geschwellt und bietet überhaupt das daselbst 
geschilderte Verhalten gewöhnlich in einem noch entwickel- 
teren Grade dar. — Nurin einzelnen höchst seltenen Fällen 
notorisch acuten Verlaufs der Krankheit mag die die Kammern 
umschliessende Gehirnsubstanz sammt dem Ependyma in der 
Leiche normal oder doch beiläufig normal gefunden werden. 

Eine höchst wichtige und die auffallendste Erscheinung 
der acuten Hydrocepbhalie in beidenihren Hauptformen ist eben 
die fast constante Erweichung oder sogenannte 
Maceration der Gehirnsubstanz nächst den 
Hirnhöhlen. Es ist unerlässlich, dass wir uns, ehe wir zu 
allgemeinern Erörterungen schreiten, über das Wesen und die 
Bedeutung dieser Erscheinung aussprechen. 

Wir halten dieselbe an und für sich nicht für etwas We- 
sentliches bezüglich der anatomischen Störung, sie ist jedoch 
allerdings höchst wichtig und vielleicht wohl wichtiger als 
der Erguss in die Hirnhöhlen selbst, weil sie erstens eben 
die Gehirnmasse, und weil sie zweitens diese in einer sehr 
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acuten rasch zur Desorganisalion sich steigernden Weise 
befällt. 

In der That, wir sehen in ihr nichts weiter als ein acules 
Oedem in die höchst zarte und vulnerable Textur des Gehirns 
und des eben so zarten Ependyma, welches eben, weil es 
auf so rasche Weise zu hohen Graden gedeiht, eine meisthin 
aus unzähligen Laesionibus continui bestehende Desorgani- 
sation in der Form von Erweichung setzt und tödtet, während 
es alschronisches, wenigstens in geringeren Graden, s0 un- 
gemein häufig lange ohne namhafte Erscheinungen besteht. 

Das Zustandekommen dieses Oedems und seine Bedeu- 
tung ergibt sich auf eine nähere und bestimmtere Weise noch 
aus Folgendem: 

a. Es entspricht völlig dem jeden beliebigen Entzün- 
dungsherd umgebenden und dem aus acuten Hyperämien sich 
entwickelnden Oedeme; 

b. Ausserdemist unserer Meinung nach noch bemerkens- 
werth: Entsteht ein Erguss rasch, so dass in den Hirnhöhlen 
nicht alsbald durch Verdrängung des Gehirns Raum geschafft 
werden kann, so wird die Exsudation durch den Widerstand 
von innen her zurückgehalten, zurückgedrängt, und ein An- 
theil des auf dem Ependyma zu exsudirenden in das Gewebe 
des letzteren und in die nächst anstossende Gehirnmasse er- 
gossen. Es geht hieraus eine die eben genannten Texturen 
zertrümmernde Infiltration um so eher hervor, je beträchtlicher 
die Intensität des Processes und die Quantität seiner Produkte 
gewesen; es mag diess ferner auch um so mehr der Fall seyn, 
je mehr ein ödematöser Zustand des Gehirns schon vordem 
bestanden, oder je mehr bei einem präexistirenden Ergusse 
die die Kammern umgebende Gehirnmasse eine Dehnung er- 
litten hat. 

c. Bei der ersten Form der Hydrocephalie und nament- 
lich bei einer solchen, mit der eine eigentliche Meningitis zu- 
sammentrifit, wird diese die Erweichung der Gehirnmasse in 
der Umgebung der Kammern bedingende seröse Exsudation 
allerdings einen Antheil von gerinnfähigen (plastischen) einer 
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(primären) organischen Gestaltung fähigen Stoflen enthalten ; 
bei der zweiten Form ist diese Ausschwitzung jedoch ein bei- 
nahe oder völlig rein seröser Erguss. Es erledigt diess den 
Umstand, dass die nähere Untersuchung der macerirten Ge- 
hirnmasse in vielen Fällen das Vorhandenseyn von sog. Ex- 
sudatkugeln, Exsudatzellen, von Kern- und primitiver Zellbil- 
dung (Eiterzellen) ergibt, während siein andern Fällen durch- 
aus mangeln (Gluge). 

Man kann diesen Zustand der Gehirnmasse immerhin, 
wie wirauch schon gethan haben, mit dem Terminus Er wei- 
chung, weisse Erweichung und hydrocephali- 
sche Erweichung in specie belegen. Wir werden übhri- 
gens hievon noch beim Gehirnödem und besonders bei den 
Erweichungen ein Mehreres zu verhandeln haben. 

Mit dieser weissen Erweichung der Gehirnmasse ist bis- 
weilen, zumal bei der mit Meningitis combinirten (1.) Hydro- 
cephalus-Form, auch eine gelbeErweichung vergesellschaftet. 

Ferner haben wir oben einer Ecchymosirung der erweich- 
ten Gehirnmasse in Form von rothem @esprenkelt- oder Ge- 
striemtseyn erwähnt ; sie kömmt bei beiden Formen, gewöhn- 
licher jedoch bei der ersten Form vor. Sie ist — beruhend 
auf einer neben der Zertrümmerung der Gehirntextur gleich- 
zeitig stattfindenden Zerreissung von zarten Gefässen — sehr 
häufig nicht in dem Grade vorhanden, als es sich dem Grade 
der Desorganisation des Gehirns nach erwarten liesse. Die 
Frage hiernach lässt sich zur Stunde nicht anders erledigen, 
als dass durch den gleichzeitig entwickelten Tumor des Ge- 
sammtbirns die Injection der Gehirngefässe behindert und un- 
möglich gemacht werde, und somit die Zerreissung meist 
blutleere Gefässe betreffe. 

Was nun die Natur des acuten Hydrocephalus, eine so 
vielfach discutirte Frage anbelangt, so liegt sie bezüglich 

derersten Form klar am Tage: der Process ist eine 
auf das Ependyma der Ventrikel ausgebreitete Meningitis auf 
der Basis cerebri und zwar gemeinhin Meningitismiteinem dem 
Gehalte an plastischen Stoffen nach untergeordneten das Ge- 
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präge einer dyscrasischen Blutmischung an sich tragenden, 
sehr häufigin seinem faserstoffigen Antheile tuberkulösem Ex- 
sudate, — oder er besteht in der eine acute Tuberkelaus- 
scheidung in der Pia meninx auf der Basis cerebri begleiten- 
den, integrirenden,, ihrem Wesen nach grösstentheils serösen 
Exsudation. Der acute Hydrocephalus dieser Form ist also 
entweder wirkliche Entzündung oder doch ein ihr im Allge- 
meinen verwandter Exsudationsprocess. — 

Wenn wir auch der Behauptung mancher französischen 
Beobachter, dass der acute Hydrocephalus immer nichts an- 
deres als Meningitis, unter der auch die acute Tuberculose 
gemeint ist, sey, nicht beitreten können, so sind wir doch 
damit einverstanden, dass diess in der ungleich grösseren 
Mehrzahl so sey, und dass eben die Meningitis ganz ge- 
wöhnlich eine so genannte tuberkulöse sey. 

Diese Hydrocephalie ist sowohl eine primäre und 
substantiveals auch eine secundäre. Als letztere ge- 
sellt sie sich zu den schon S.732 genannten Gehirnkrank- 
heiten, wie Entzündungsherd, Gehirnabscess, gelbe Erwei- 
chung, zu Afterbildungenin der Schedelhöhle überhaupt, vor 
Allen aber zu Gehirntuberkel, wo sie als Meningitis mit tuber- 
kulösem Exsudate oder als acute Tuberkulose aufiritt; durch 
sie werden sehr häufig die genannten Gehirnkrankheiten töd- 
lich. Namentlich ist die in tuberkulöser Meningitis oder in 
acuter Tuberkulose begründete Hydrocephalie nur höchst sel- 
ten eine primitive, sondern sie tritt zu anderen bereits beste- 
henden Tuberkulosen, vor Allen zu Gebirntuberkel, zu Lymph- 
drüsen-, zu Lungentuberkulose hinzu, oder sie bildet insbe- 
sondere als acute Tuberkulose eine Theil-Erscheinung einer 
allgemeinen acuten Tuberkulose (Vgl. 8.735). 

Sie ist ganz vorzüglich im Kindesalter häufig, kömmt 
aber als secundäre, und namentlich als tuberkulöser Process 
auch in jeder späteren, selbst in der vorgerückten Lebens- 
Periode grade nicht selten vor. 

Die zweite Form ist jener acute Hydrocephalus , 
dessen entzündliche Natur man im Allgemeinen allerdings 
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läugnen muss, -— er bietet in der That durchaus nichts von 
dem dar, was die Entzündungsstase und ihre Produkte cha- 
rakterisirt. 

Es liegen ihm Hyperämien verschiedener Natur zum 
Grunde, wie die mit der Gehirnentwickelung im Kindesalter 
im Nexus stehenden, die durch chronische Hautausschläge 
am Kopfe, durch den Reiz von Aftergebilden in der Schedel- 
höhle, u. s. w. bedingten Hyperämien, analog denen, wel- 
che die acuten Hydropes mancher seröser und Synovial-Säcke, 
z. B. den Hydrops der Tunica vaginalis testis und die acuten 
Oedeme zur Folge haben, die Hyperämien im Gefolge von 
Gehirn-Erschütterung, endlich Hyperämien aus einem mecha- 
nischen Momente, wie jene von Herzkrankheit, Rhachitis- 
mus des Brustkorbs, Impermeabilität der Lungen bei Tuber- 
kulose und Phthise, langwierigen Bronchial - Catarrh, chron. 
Pneumonie u. s. w. Ihr Ergebniss ist die Ausscheidung von 
Serum im Übermaasse zunächst auf einem hiezu geeigneten 
Apparatc , der Auskleidung der Ventrikel, und sodann in das 
Gehirn selbst. 

Diese Ergüsse werden je nach der Intensität des Pro- 
cesses entweder gleich bei ihrem erstmaligen Auftreten, oder 
erst nachdem sie sich mehrmal wiederholt haben, tödlich. 
Hieraus erklärt sich die so sehr variirende Menge des in den 
Hirnhöhlen vorfindigen Ergusses; die ansehnlicheren bis zu 6 
Unzen heranwachsenden Anhäufungen sind augenscheinlich 
die Summe einzelner kleinerer stossweise erfolgender Ergüsse. 

Der Menge des Serums entspricht der Grad der Erwei- 
terung der Gehirn- Ventrikel, und sofort vor vollendeter 
Schliessung des Schedels eine Erweiterung des letzteren. 

Dem Gesagten zu Folge hat diese Hydrocephalie nicht 
selten einen zum subacuten protrahirten Verlauf, ja sie 
neigt sich desto mehr zu einem solchen, je geringer die In- 
tensität der einzelnen Exsudations - Processe, und je bedeu- 
tender gleichzeitig die Nachgiebigkeit des Schedels ist. Sie 
steht endlich, je unscheinbarer die einzelnen Exsudationen 
sind, desto näher dem chronischen Hydrocephalus, 
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Sie ist bald eine primäre und substantive, bald 
eine secundäre. Als erstere ist sie im Kindesalter gleich 
der chronischen Hydrocephalie ausgezeichnet durch die spä- 
ter aufzuführenden Combinationen und innig mit einer tie- 
fen Anomalie der Gesammt- Vegetation verwebt. Als secun- 
däre wird sie häufig durch mancherlei Gehirnkrankheiten , 
wie Entzündungs-, Eiterherd , Aftergebilde im Schedel ver- 
anlasst. 

Sie ist, wenn man den der subacuten Varietät sehr nahe 
stehenden chronischen Hydrocephalus wohl unterscheidet, 
allerdings im Kindesalter im Allgemeinen seltener als die er- 
ste Form, allein sie kömmt hier viel früher als diese, im 
ersten Lebensjahre, ja ohne Zweifel schon im Fötus vor. 
Ausserdem ist sie nicht selten in allen späteren Lebens - Pe- 
rioden bis ins Greisenalter, wo sie sich namentlich im Ver- 
laufe verschiedener chronischer eine hydropische Blut - Cra- 
sis involvirender Adynamien aus mechanischer Hyperämie 
entwickelt. 

An Combinationen kommen sowohl den beiden For- 
men des acuten Hydrocephalus gemeinschaftliche, als auch 
jeder Form eigenthümliche, besondere zu. Sie sind theils 
constante und wesentliche, theils nicht constante, unwe- 
sentliche. 

Die erste Form ist in der weit überwiegenden Mehr- 
zahl der Fälle mit Tuberkel - Dyscrasie und den S, 735 ge- 
nannten localen Tuberkulosen als Grund - Anomalie com- 
binirt. 

Die zweite Korm bietet zumal bei Kindern als Com- 
bination mehrere, sehr oft alle die folgenden zu einem eine 
tiefe Störung der Gesammt - Vegetation beurkundenden Com- 
plexe vereinigten Anomalien dar. Hieher gehören: 

a. Hypertrophische Entwickelung: des gesammten Lymph- 
drüsen - Systems, des Follikel- Apparates der Darmschleim- 
haut, 

b. mangelhafte Involution der Thymus, 

c. chronische Catarrhe, zumal Bronchial - Cataırh , 
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d. Rhachitismus und seine Attribute. — 

In dieser Combination ist nun speciell das Zusammen- 
treffen des Hydrocephalus mit @ehirn - Hypertrophie höchst 
bemerkenswerth. Letztere ist bekanntlich ein sehr gewöhn- 
liches Attribut des Rhachitismus im Allgemeinen, den Hydro- 
cephalus weist jedoch eine überwiegende Erfahrung insbe- 
sondere dem Rhachitismus des Brustkorbs (der von Engel 
desshalb sogenannten hydrocephalischen Thoraxform) zu. 

Beiden Formen kommen als eine sehr gewöhnliche , 
wesentliche,häufigdastödliche Momentinvol- 
virende Combination die Magenerweichung, — 
als nicht wesentliche, zum Theil nur zufälli- 
ge Combinationen aber die folgenden zu: 

Lungen-Hypostase, lobulare pneumonische Processe, 
leichte pleuritische Exsudationen, Intumescenz der Leber, 
u. s. w. Der Darmkanal zeigt sehr gewöhnlich Intussuscep - 
tionen, welche, wenn sie auch Abercrombie aus einer 
gemeinschaftlichen Quelle mit dem im Verlaufe der Krank- 
heit vorhandenen Erbrechen ableitet, doch bestimmt nicht 
lange bestanden, vielmehr erst in der Agonie sich entwickelt 
haben, indem an ihnen jede Spur einer durch Strangulation 
der Gefässe des mit invaginirten Gekröses bedingten Hyper- 
ämie und Schwellung des Intussusceptums vermisst wird. 

Ausgänge. Bekanntund erklärlich ist die grosse Töd- 
lichkeit des acuten Hydrocephalus. Von den zwei Foı- 
men desselben ist die erste als tuberkulöser Process ohne 
Zweifel immer tödlich, als einfache Meningitis dagegen wird 
sie gleich wie der Hydrocephalus zweiter Form bei 
mässigem Intensitäts- Grade und wenn namentlich das &e- 
hirn nicht eine völlige Destruction in Form der weissen Er- 
weichung erlitten hat, überlebt und geheilt. 

Dieser Ausgang in eine mehr oder weniger voll- 
ständige Genesung lässtsich aufFolgendes zurückführen: 

1. Vollständige Resorption der Producte 
des Processes mit Rückkehr des Gehirns zu seiner normalen 
Consistenz, zu seiner normalen Grösse und Gestaltung. 
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2. Aurückbleibeneines Theils oderdesgan- 
zen Ergusses in den Hirnhöhlen mit bleibender Erwei- 
terung derselben und des Schedels. Letzteres kann begreif- 
licher Weise nur eben vor vollendeter Verknöcherung des 
Schedels beim Kinde Statt haben. Auf diese Weise ist der 
acute Hydrocephalus zu einer chronischen Ansammlung ge- 
worden, welche selbst einer allmäligen weitern Zunahme 
fähig ist. 

3. Hiemit bleibt sehr ofteine Verdiekung des Epen- 
dyma verschiedenen Grades und verschiedener Form zurück. 
Sie besteht theils in einer Massenzunahme und Verdichtung 
seines Gewebes, theils sind die auf demselben exsudirten 
Gerinnungen zurückgeblieben, und haben sich zu einem von 
einer epithelialen Pflasterschichte.bekleideten Zell- oder fibroi- 
den @ewebe umstaltet. Dieses erscheint in mehreren den pseu- 
domembranösen Bildungen auf serösen Häuten ähnlichen For- 
men. Wir wollen sie des Interesses wegen, welches sie auf 
einem so zarten Substrate, wie das Ependyma ist, bieten, 
und um zu genauerer Untersuchung bezüglicher Fälle anzu- 
regen, hier näher aufführen: 

a. Sie stellen einen dem feinsten Griese ähnlichen An- 
flug von durchscheinenden erystallinischen oder trüben, grau- 
lich- weisslichen Granulationen dar, den man nur bei ge- 
nauer Besichtigung und bei günstig einfallendem Lichte ge- 
wahr wird; man findet ihn gelegentlich allenthalben an der 
Wand der seitlichen und der mittleren, auch der 4. Hirnhöhle, 
meist ist er aber an einzelnen Stellen, wie am Corpus stria- 
tum und am Hornstreifen, zumal im vorderen Horne des Sei- 
tenventrikels entwickelter. 

b. Seltener sind es gröbere Granulationen, die somit 
auch stärker hervorspringen,, und mit der Zeit zu gestiel- 
ten Knötchen werden. Vorzüglich diese Grannlationen sind 
den auf anderen serösen Häuten vorkommenden Pseudo-Bil- 
dungen dieser Art, den Pacchionischen Granulationen der 
Arachnoidea analog. 

c, Sie sind flache, membranöse, aufgelöthete Bildun- 
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gen in der Form von discreten runden, nicht selten in ihrer 
Mitte dünneren , wie gefensterten, weissen, opaken Inseln 
oder Plaques — den Sehnenflecken analog, oder 

d. ähnliche, , jedoch ausgebreitete,, gestrickte oder areo- 
lirte, ein aufgelöthetes pgeudomembranöses Netz darstellen- 
de Bildungen, die sich meist leicht vom Ependyma abheben 
lassen; oder endlich 

e. Pseudomembranen von ansehnlicher , fast gleichför- 
miger Dicke, die meist innig mit dem Ependyma verschmol- 
zen sind. | | 

In diesen letzteren entwickeln sich bisweilen zarte Kno- 
chen - Concretionen. 

Neben derlei Verdickungen beobachtet man in einzelnen 
sehr seltenen Fällen des chronischen, zumal des angebornen 
in Zunahme begriffenen, Hydrocephalus bei Kindern eine ei- 
genthümlicheErscheinung an denWandungen der Ventrikel. Es 
drängt sich nämlich an verschiedenen, wahrscheinlich den rela- 
tiv dünnern Stellen des Ependyma die Gehirn-Substanz in Form 
rundlicher glatter, plattaufsitzender Buckel von Hanfkorn- , 
Erbsengrösse nach den Hirnhöhlen herein. Wir haben diess 
bereits zweimal zu sehen Gelegenheit gehabt. 

4. Ob, wie Otto unsers Wissens der Erste angedeu- 
tet, der Hydrocephalus, und zwar natürlich die 
dem chronischen verwandte2. Form, mitHyper- 
trophie des @ehirnsheile? Wir haben oben (8. 747) 
der durch Rhachitismus vermittelten Combination von Hydro- 
cephalie mit Hirnhypertrophie gedacht; wir glauben auch, 
dass bisweilen der Hydrocephalus (der hydrocephalische Pro- 
cess) selbst den ersten Anstoss zu Hirn - Hypertrophie geben 
möge; wir halten jedoch eine Ausgleichung oder Heilung des 
Hydrocephalus mittelst Hypertropbie für durchaus problema- 
tisch. Diese Meinung gründet sich auf das Vorkommen gros- 
ser Schedel von hydrocephalischer Form mit einem an Grös- 
se und Gewicht das Normale überschreitenden hypertrophir- 
ten Gehirne. Wir halten solche Fälle um so mehr für aus 
dem Kindesalter verschleppte Gehirn-Hypertrophien, je mehr 
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die diesen zukommende Schedelform dieselbe mit der hydro- 
cephalischen ist, und je weniger der Ähnlichkeit der Sym- 
ptome der Hirn- Hypertrophie und Hydrocephalie wegen ei- 
ne zuverlässige Diagnose der im Kindesalter Statt gehabten 
Gehirnkrankheit möglich ist. Die krankhafte Massenzunahme 
des Gehirns, so wie sein normaler Wachsthum findet bei vor- 
handener Hydrocephalie , so viel wir wissen, immer in der 
Umgebung der erweiterten Hirnhöblen als periphere Umlage- 
rung derselben Statt, wobei der Schedel sofort an Volumen 
desto mehr zunimmt, je mehr er an seiner Schliessung schon 
durch die Hydrocephalie behindert worden ist. 


b. Chronische Hydrocephalie. 


Wir sondern diese in einen in verschiedenen 
Extrauterin-Perioden acquirirten und in den an- 
gebioornen Hydrocephalus; ausser diesen findet drit- 
tens eine von diesen völlig differente Form ihre Erörterung , 
nämlich der Hydrocephalus ex vacuo. Obwohl nun 
der Sonderung der beiden ersten Formen nicht eine wesent- 
liche Differenz zum Grunde liegt, beide vielmehr in dem 
wichtigsten d, i. im pathogenetischen Momente der Haupt- 
sache nach ohne Zweifel gleich sind, so bietet doch der an- 
geborne Hydrocephalus so ausgezeichnete Einzelnheiten dar, 
dass jene Sonderung allerdings gerechtfertigt erscheint. 

Die allgemeinen anatomischen Charaktere der chroni- 
schen Hydrocephalien sind: eine ansehnliche Menge von Se- 
rum in den Hirnhöhlen, Helle und Farblosigkeit, geringerer 
Gehalt an thierischen Stoffen desselben, meist eine namhafte 
Verdickung und Zähigkeit der Kammerauskleidung. 


a) Acquirirter chronischer Hydrocephalus. 


Er ist entweder ein Ausgang und eine Fortsetzung; des 
acuten Hydrocephalus und namentlich vor Allen der zwei- 
ten Form desselben, oder aber er tritt gleich ursprünglich 
als solcher, d. ij. als chronischer auf. Bezüglich der Erschei- 
nungen im Leben ist im letzteren Falle eine vorangegan- 
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gene eigentlich acute Gehirnkrankheit nicht erweislich, viel- 
mehr haben die Erscheinungen einer langwierigen von Zeit 
zu Zeit exacerbirenden Gehirnkrankheit Statt gefunden. 

Dieser Hydrocephalus kömmt in jeder Lebens - Periode, 
am häufigsten jedoch allerdings in den ersten Lebensjahren 
vor; hier erreicht er auch die beträchtlichsten Grade. Die 
Quantität des angehäuften Serums variirt sehr, sie ist von 
der Dauer und vor Allen von dem Umstande abhängig, ob 
die Krankheit bei verknöchertem Schedel entstanden ist, oder 
ob sie sich aus dem frühen Kindesalter her datirt; im ersten 
Falle beläuft sie sich auf 2 — 4 Unzen, bei Kindern und bei 
Erwachsenen, die die Krankheit aus dem Kindesalter ver- 
schleppt haben, kann sie zu 6 — 8 — 10 Unzen, und darü- 
ber heransteigen. Bei Kindern nimmt mit der Anhäufung des 
Serums und der Erweiterung der Hirnhöhlen der Schedel an 
Volumen zu und acquirirt zugleich die bekannte hydroce- 
phalische Form, welche so häufig in alle späteren Lebens- 
Perioden verschleppt wird. Der Hydrocephalus hat dann die 
grösste Ähnlichkeit mit dem Angebornen, ja man könnte ihn 
jedesmal dafür halten, wenn die Krankheit sich nicht augen- 
scheinlich erst nach der Geburt entwickelt hätte. Seine nä- 
here anatomische Schilderung stimmt eben mit jener des an- 
grehornen völlig überein. 

In Rücksicht der ursächlichen Bedingungen und sei- 
ner Pathogenie gleicht er im Wesentlichen der 2. Form des 
acuten Hydrocephalus; er ist oft eine primäre und sub- 
stantive Krankheit, sehr oft aber auch eine se- 
cundäre, symptomatische. So entwickelt er sich als 
erstere im Kinde sowohl, als auch im Erwachsenen aus wie- 
derholten und anhaltenden activen Hyperämien , wie solche 
hei jenem in der Evolution, bei diesen häufiger in übermäs- 
sigen Geistesanstrengungen, wiederholten Berauschungen 
u. dgl. begründet sind. Secundär entwickelter sich im Ge- 
folge von verschiedenen Gehirnkrankheiten, namentlich von Af- 
tergebilden in der Schedelhöhle, im Verlaufe von chronischen 
IL,ungenkrankheiten ete, — Eine hesondere Rücksicht verdie- 
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nen Aftergebilde, welche die Wegsamkeit eines Sinus zu- 
mal des S. rectus (Barrier) durch Druck beeinträchtigen, und 
hiedurch die Entstehung von chronischem Hydrocephalus ver- 
anlassen. 

In Rücksicht seiner Combination gilt eben auch das von 
der zweiten Form des acuten Hydrocephalus Gesagte; er er- 
scheint in diesen Combinationen bei seinem schleichenden 
Verlaufe so recht als eine constitutionelle Anomalie. 

Ausgänge. 

1. Eine vollständige Heilung durch Resorption ist um 
so weniger möglich, je grösser die Anhäufung in den Ven- 
trikeln und mit ihr die Erweiterung des Schedels gewor- 
den. Eine Heilung kann im Wesentlichen nur in einem Still- 
stande des Processes bestehen, worauf der bleibende Er- 
guss aus dem Kindesalter in folgende späte Lebens - Perio- 
den verschleppt wird. Die Frage über eine Heilung durch 
Gehirn - Hypertrophie findet in dem S. 749 hierüber Erörter- 
ten ihre Erledigung. 

2. Er tödtet 

a. auf einem gewissen Grade angelangt, nachdem er im Er- 
wachsenen bisweilen Resorption der innern Schedeltafel 
veranlasst, durch Gehirn-Druck und Lähmung; 

bh. durch Hinzutreten oder Steigerung des Processes zu 

einer namhaften acuten Exsudation in die Gehirnmasse , 

durch Gehirnödem und hydrocephalische Erweichung;; 

ec. Durch Hinzutreten eines acuten Hydrocephalus menin- 
giticus. 


ö. Angeborner Hydrocephalus. 


Er ist ein Hydrocephalus mit eminentem chronischen 
Charakter, der zur Welt gebracht wird, der gemeinhin ent- 
weder bereits zur Zeit der Geburt einen sehr beträchtlichen 
Grad erreicht hat, oder aber bald nach der Geburt zu einem 
solchen gedeiht und die durch ihre ausserordentliche Grösse 
und Missstaltung ausgezeichneten Wasserköpfe bildet. 

Er ist somit durch die grosse Menge des in den Hirn- 


höhlen enthaltenen Serums, durch die Erweiterung jener, 
und des Schedels ausgezeichnet. Wenn man von den Fällen, 
wo er mit Monstrosität des Gehirns combinirt ist, absieht , so 
lässt sich folgende Schilderung vonihm entwerfen : Die Menge 
des Serums in den Ventrikeln beträgt nicht selten mehrere — 
6 bis 10 Pfunde und darüber; die Ventrikel sind zu gros- 
sen ihrer Form nach ellyptischen Räumen oder häutigen Sä- 
cken ausgedehnt, ihre Auskleidung (Ependyma) meisthin 
beträchtlich verdickt. Die Gehirnmasse ist rings um die Ven- 
trikel, zumal aber nach dem Scheitel hin, verdünnt so, dass 
sie daselbst bisweilen eine kaum 1° dicke Schichte bildet, 
Ja sie ist zu einem nur eben noch darstellbaren Belege des 
Ependyma reducirt. In einem Falle, der in der hiesigen Samm- 
lung aufbewahrt wird, ist dieser Beleg auf der Höhe der 
Hemisphären von den dickhäutigen Wänden der Ventrikel 
durchbrochen, und von denselben in einem ansehnlichen Um- 
fange zurückgezogen. Nach innen und abwärts sind durch 
den Druck des Serums die Streifen- und Sehhügel abge- 
flacht, und, indem zunächst die dritte Hirnhöhle an der Er- 
weiterung Theil nimmt, auseinandergedrängt, die Vierhü- 
gel abgeplattet, die Commissuren gezerrt und verdünnt, die 
graue sehr gewöhnlich verschwunden, die Schenkel des Ge- 
wölbes auseinander- und mit dem Septum an das Corpus cal- 
losum an- und sammt diesem in die Höhe gedrängt, oder es 
ist das Septum vergrössert, sehr verdünnt, an einer oder 
mehreren, grossen oder kleineren Stellen durchbrochen. Der 
Boden der 3. Hirnhöhle verdünnt, durchsichtig, das kleine 
Gehirn von obenher abgeplattet, die Brücke platt und breit ge- 
zerrt, die Gehirnschenkel auseinander gewichen, die Schleim- 
drüse platt, ja concav gedrückt und geschwunden, Zu dem Vo- 
lumen des Grosshirns stehen das Kleivhirn und die sämmtlichen 
Markgebilde an der Gehirnbasis sammt den Nerven im Miss- 
verhältnisse. Die Oberfläche des Grossbirns ist platt, ihre Win- 
dungen nur angedeutet, völlig unkenntlich, die sämmtlichen 
Hirnhäute ungewöhnlich zart, dünn. Der Kopf ist durch seine 
Grösse und seine Missstaltung bemerkenswerth. (Vgl. S. 244). 
Rokitansky Anatomie II. Bd. 48 
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Bei} Weitem nicht immer entspricht der angeborne Hy- 
drocephalus dieser Schilderung, indem einerseits die Menge 
des Serumsin den Hirnhöhlen und die Erweiterung dieser 80 wie 
des Schedels in den verschiedensten Graden weniger beträcht- 
lich ist, ja das Normale eben nur um ein merkliches überschrei- 
tet, andererseits aber unter gewissen Bedingungen die Beein- 
trächtigung der Gehirnbildung zur Monstrosität geworden ist. 

Die Pathogenie des angebornen Wasserkopfes ist höchst 
wahrscheinlich im Wesentlichen von jener des in der Extra- 
uterinperiode entstehenden chronischen Hydrocephalus durch- 
aus nicht verschieden. Er entwickelt sich nämlich sowohl als 
acuter Hydrocephalus im Fötus, oder er tritt gleich ursprüng- 
lich als chronischer auf; die Beschaffenheit des fötalen Sche- 
dels so wie die Entwicklungsweise des Grosshirns selbst ist 
der übermässigen Anhäufung des Serums höchst günstig. Wir 
glauben somit, dassin der Pathogenie des angebornen Wasser- 
kopfes die Erkrankung des Ependyma durchaus das Wesentli- 
che, das die Hirnbildung hemmende sey, dass der Hydrocepha- 
lus je nach seinem Grade und je nach dem Zeitpuncte seiner 
Entstehung im Fötus in verschiedenem Grade und in verschie- 
dener Weise die @ehirnbildung hemme, Monstrosität derselben 
bedinge und solcher Gestalt den Grund der Verwandtschaft 
zwischen ihm, der Hemicephalie, der Hydrencephalocele, der 
Einfachheit des Grosshirns (Cyclopie) u. s. w. enthalte. 

Von den Combinationen des angebornen Hydroce- 
phalus gilt das beim acquirirten chronischen Hydrocephalus 
Gesagte. Die Stelle des Rhachitismus vertritt bisweilen an- 
geborner Zwergwuchs. 

Ausgänge. 

Der angeborne Hydrocephalus wird selbst in höheren 
Graden nicht selten in das Knaben- und Jünglingsalter , 
ja selbst in das reifere Mannesalter verschleppt. Während 
der Stillstände, die er in seinem Verlaufe macht, wächst 
das Gehirn zu seiner normalen Masse mit stetiger Erweite- 
rung des Schedels heran, und allmälig kömmt es zur endli- 
chen Verknöcherung des letzteren. In einzelnen seltenen Fäl- 
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len wird dieses Wachsthum des Gehirns zur Hypertrophie. 
Bezüglich einer Heilung des Hydrocephalus durch Hyper- 
trophie findet das S. 749 Erörterte auch hier seine Anwendung. 

Derselbe tödtet häufig an und für sich in Folge des Drucks 
des sich allmälig anhäufenden Wassers auf das Gehirn, Aus- 
serdem entwickeln sich in seinem Verlaufe öfters acute Ent- 
zündungen des Ependyma und Meningitis. — Wir haben auch 
den Aüsgang in Zerreissung des Gehirns und der harten 
Hirnhaut mit Extravasation des Serums der Gehirnventrikel 
unter das Pericranium und die Galea aponeurotica ‚beob- 
achtet. k 
Endlich sind eine wichtige Erscheinung in dessen Ver- 
laufe die Hämorrhagien, und zwar Bluterguss in den Arachnoi- 
dealsack sowohl, als auch insbesondere in den Raum der erwei- 
terten Hirnhöhlen. Sie werden merkwürdiger Weise lange 
ertragen, wie die Metamorphosen des Extravasates erwei- 
sen, Sie sind höchst wahrscheinlich durch die Zerrung, wel- 
che die @efässe der Hirnhäute und des Ependyma bei der 
Erweiterung der Hirnhöhlen erleiden, vorbereitet und durch 
deren endliche Zerreissung gesetzt. 


y. Hydrocephalie bedingt durch ein Vacuum im 
Schedel. 


Entsteht im Schedel durch Reduction des Gehirnvolumens 
einleerer Raum, so wird dieser, wie zum Theil schon angedeu- 
tet worden, durch Massenzunahme der innern Hirnhäute (8. 
714 u. 727) und besonders durch vermehrte seröse Exha- 
lation in das @ewebe der Pia mater, in den Sack der Arach- 
noidea und in die innern Räume und zwar vor Allen in die 
Grosshirnventrikel ausgefüllt. Sie sind das Produkt der durch 
das Vacuum gesetzten Hyperänie. Am gewöhnlichsten sieht 
man derlei Ergüsse in den Ventrikeln im Gefolge des im 
Greisenalter Statt habenden Gehirnschwundes, und sie er- 
scheinen hier somit als der sogenannte Hydrocephalus 
senilis, welcher eben wegen der Einfachheit des zum 
Grunde liegenden Processes von Involution des Gehirns, we- 
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gen seiner Gleichförmigkeit in beiden Hirnhälften und endlich 
wegen seiner Häufigkeit als Muster dieser Hydrocephalus- 
Species gelten muss. Ausserdem beobachtet man selbe eben 
so bei jedem vorzeitigen Altern des Gehirns (Senium praecox 
cerebri),, überhaupt bei jedem spontanen und primitiven so 
wie jedem consecutiven Schrumpfen des Gehirns, für wel- 
ches letztere die Atrophie des Gehirns im Gefolge wiederhol- 
ter Apoplexien und ihrer Heilung, im Gefolge von Encepha- 
litis mit dem Ausgange in Induration und Verödung der er- 
krankten Gehirn - Partie, im Gefolge der Schliessung eines 
Gehirn - Abscesses,, der Heilung von Verletzung des Gehirns 
mit Substanz - Verlust, u. s. w. Beispiele abgeben. 

Die Hydrocephalie ist je nach Umständen eine symme- 
trische oder eine asymmetrische. 

Die Menge des in den Hirnhöhlen enthaltenen Serums , 
so wie die Erweiterung der letzteren richtet sich nach dem 
Grade des Gehirnschwundes; sie beträgt sehr gewöhnlich 
1'/, Unzen, oft steigt sie auf 2 bis 4, ja 6 Unzen und dar- 
über heran. Je grösser die Menge des Serums ist, desto mehr 
ist dieses auch in der erweiterten dritten Hirnhöhle angesam- 
melt, desto beträchtlicher ist die Verdünnung, welche die 
graue Commissur, die Schenkel des Gewölbes und besonders 
das Septum ventriculorum erleiden, das letztere ist wohl auch 
in verschiedener Weise durchlöchert. 

Das Serum der Gehirn - Ventrikel ist gleich dem im Sa- 
cke der Spinnwebenhaut enthaltenen und dem in das Gewebe 
der Pia mater infiltrirten ausgezeichnet klar. 

Gleich der vorhandenen Massenzunahme der innern Hirn- 
häute im äusseren Umfange des Gehirns ist auch das Epen- 
dyma der Ventrikel verdickt, insbesondere findet sich sehr 
gewöhnlich eine den Pacchionischen Körperchen der Arach- 
noidea analoge granulirte Verdickung desselben in Form ei- 
nes dasselbe überkleidenden fein granulirten krystallinisch 
hellen oder weisslich trüben Anfluges vor. Diese Verdickung 
ist Mitbedingung des Widerstandes, den die Wände der Ven- 
trikel beim Aufschlitzen darbieten. 
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Eine häufige Erscheinung sind bei Hydrocephalus se- 
nilis seröse Cysten an den Adergeflechten. 

Die sämmtlichen Hydrocephalien dieser Categorie sind, 
wie sich aus dem Gesagten ergibt, wie wir aber dennoch 
der häufigen falschen Deutung wegen, die ihnen und na- 
mentlich dem Hydrocephalus senilis zu Theil wird, ausdrück- 
lich bemerken müssen, an und für sich unwesentlich, die 
ganze Wichtigkeit gehört der den Erguss bedingenden Ge- 
hirnkrankheit an. — Hiernach sind denn auch die Erschei- 
nungen im Leben und die gewöhnliche Todesart aufzufas- 
sen und zu deuten; diese ist nämlich nicht in dem Ergusse 
zu suchen, sondern als die endliche Folge!der zu 
einem relativen Maximum gediehenen Gehirnatrophie 
anzusehen. 

Die eben erörterten Formen des Hydrocephalus combini- 
ren sich, wie zum Theile schon seine Erwähnung gefunden, 
unter einander. So tritt namentlich nicht selten der acute zum 
chronischen angebornen oder erworbenen hinzu; der H. ex 
vacuo kann sich irgend einer der andern chronischen Formen 
beigesellen. 

Der vorzüglichste Sitz der sämmtlichen Hydrocephalien 
sind, wie schon Eingangs bemerkt worden, die seitlichen 
Hirnventrikel, beträchtliche Ergüsse nehmen jedoch immer 
sofort die 3. Hirnhöhle in Anspruch, die 4. Hirnhöhle dage- 
gen ist auch bei solchen nur in sehr untergeordnetem Grade 
oder gar nicht behelligt. 

Der Ventriculus septi pellucidi ist bei Weitem nicht 
so selten, als gemeinhin behauptet wird, der Sitz von se- 
röser Anhäufung, besonders ist diess bei der chronischen 
Hydrocephalie der Fall. Jedoch sind allerdings beträchtliche 
Ergüsse und hohe Grade seiner Erweiterung sehr selten. 

In den seitlichen Hirnventrikeln betrifft die Erweiterung 
ganz vorzüglich den obern Raum mit seinem Vorder- und 
Hinterhorn; die Erweiterung des absteigenden Hornes ist ge- 
wöhnlich unbedeutender. 

Die Hydrocephalien sind gemeinhin symmetrisch, jedoch 
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kommen unter den chronischen nicht selten asymmetrische vor, 
ja die Hydrocephalie bedingt durch ein Vacuum im Sche- 
del ist kisweilen völlig eine einseitige. Geringere Gra- 
de von Asymmelrie, d. i. auf einer Seite vorwaltende An- 
häufung sind bei Hydrocephalus senilis und namentlich 
beim Gehirnschwunde im Gefolge der Heilung von Apoplexie 
nicht selten. - 


2. Afterkildungen. 


1. Zellstoffige, fibroide Neubildungen. Wir 
haben solche vorerst bereits als Entzündungs - Produkte 
auf der freien Fläche des Ependyma und als Massen - Zu- 
nahme, Verdickung desselben in gleicher Folge kennen ge- 
lernt (S. 748). Nebstdem beobachtet man in seltenen Fällen 
eine von einem nachweisbaren Entzündungs-Processe unab- 
hängige locale Entwickelung von fibroidem Gewebe im Epen- 
dyma in der Form von platten oder von rundlichen oder von 
unregelmässigen knorrigen Geschwülsten. Bisweilen finden 
sich in den Hirnhöhlen freie Körper von gleicher fibroi- 
der Textur (faserknorpligen Ansehens) vor, die höchst wahr- 
scheinlich nichts anders als derlei durch Ablösung vom Epen- 
dyma, Abschnürung eines Stieles frei gewordene Geschwül- 
ste sind. 

2. Knochen-Produktion. Sie findet gelegenheit- 
lich in den massenreicheren Gebilden der vorigen Art Statt. 
Wir haben in einigen wenigen Fällen eine hie und da ange- 
deutete Bildung von Knochen - Concretion in den aufgelöthe- 
ten fihroiden Entzündungs - Produkten am Ependyma, in ei- 
nem ausgezeichneten Falle eine ausgebreitete, dem Epen- 
dyma den Anschein von Incrustation verleihende Bildung von 
Knochen - Concretionen in Form zarter Plättchen in einem 
derlei pseudomembranösen gestrickten (areolirten) Gebilde 
wahrgenommen. 

3. Tuberkulose. Wir haben nie Tuberkel auf dem 
Ependyma beobachtet. Die Ausnahme, die hierin die Ausklei- 
dung der Hirnhöhlen von den verwandten serösen Häuten bil- 


59 


det, ist bisher mit einiger Wahrscheinlichkeit nur darin zu 
begründen, dass das zarte Gewebe des Ependyma in dem die 
hier vorkommenden acuten Exsudationen tuberkulöser Natur 
begleitenden Schmelzungsprocesse früher untergeht, als es 
zur Gorinnung: des flüssigen Tuberkelblastems kömmt. 

4. Afterbildungen von krebsiger oder dem 
Krebse verwandter Natur kommen am und im Epen- 
dymaallerdings, jedoch eben so wiein denAdergeflechten höchst 
selten vor, — Wir haben einen sehr merkwürdigen Fall von dif- 
fuser medullarkrebsiger Entartung des Ependyma der Gross- 
hirnventrikel mit Medullarkrebs des Tuber cin. bei einem 10jäh- 
rigen Mädchen beobachtet. Das Ependyma dererweitertenhy- 
dropischen Ventrikel ist zu einem ansehnlich dicken weissen, 
nach innen hin in Form von runden und konischen, zitzen- 
förmigen Knoten wuchernden medullaren Stratum verwandelt. 

8. EindemCysticereus ähnlichesThiermiteiner 
grossen, mässig gefüllten Schwanzblase haben wirinderrech- 
ten Hirnhöhle eines jugendlichen Individuums einmal frei lie- 
gend beobachtet, 


3. Anomalien des Inhaltes der Hirnhöhlen. 


Wir überheben uns einer besondern Aufzählung dersel- 
ben, da die wichtigsten ohnehin zum Theile aus dem bisher 
Gesagten abzunehmen sind, zum Theile aber noch im Ver- 
folge ihre Erwähnung finden werden. 

Die Resultate der chemischen Untersuchung der hydro- 
cephalischen Ergüsse bieten zur Stunde wenig Interesse, es 
sind dabei die Formen der Hydrocephalie nicht scharf genug 
geschieden und berücksichtigt worden. 


2. Des Gehirns. 


1. Bildungsmangel und Excess. 


Der völlige Mangel des Gehirns stellt die Ace- 
phalie —Kopflosigkeit — dar. Sieist gemeinhin mit Rücken- 
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marks- und Rückgraths- Mangel verschiedenen Grades von 
oben her vergesellschaftet, überdiess mit Mangel des Herzens, 
höchst mangelhaftem Gefässsysteme, Mangel der Lungen, der 
vorzüglichsten Bauchorgane combinirt, so, dass nichts weiter 
alsin einem Peritonäalsack ein rudimentärerDarmkanal, ausser- 
dem aber die Harn- und Geschlechtsorgane vorhanden sind. 

Hieran reiht sich ein in seiner Gesammtheit höchst rudi- 
mentäres einfaches Gehirn, das in einem sehr kleinen Schedel, 
einer sehr kleinen unförmlichen Knochenkapsel eingeschlos- 
sen ist, — mit Monstrosität des Gesichts. 

Der partiale Mangel betrifit bald das ganze Gross- 
hirn oder einen grösseren Abschnitt desselben, wie z. B. die 
vordern Gehirnlappen (mit dem Riechapparate), die Sehhügel 
mit den Sehnerven, die hintern Lappen, den Balken, das Sep- 
tum, das Gewölbe, die Ammonshörner u. s. w. mit entsprechen- 
der Kleinheit des Schedels und mit Mangelhaftigkeit, Mon- 
strosität des Gesichts, — bald einzelne kleinere, weniger we- 
sentliche Theile des Gehirns, wie z. B. den Pes hippocampi 
minor, die graue Commissur, an der Peripherie einzelne Win- 
dungen, so dass das Marklager bloss liegt u. dgl, 

Hierauf folgt die Kleinheit desin seinen sämmtlichen 
Einzeltheilen vorhandenen Gehirns — mit entsprechender 
Kleinheit des Schedels, Microcephalia — von der noch unter 
den Abweichungen des Gehirnvolumens eben so wie von man- 
chen andern mangelhaften Gehirnbildungen unter den Anoma- 
lien der Gehirngestaltung die Rede seyn wird. 

Ausser diesen gibt es noch einen angehbornen Gehirn- 
mangel verschiedenen Grades, den wir den bisher angedeute- 
ten Bildungsfehlern nicht anreihten, weil von ihm zum Wenig- 
sten höchst wahrscheinlich ist, dass er durch Erkrankung des 
Fötusgehirns in einer gewöhnlich sehr frühen Periode und 
zwar durch Hydrocephalie bedingt werde. Es ist diess die 
sogenannteAnencephalie, Hemicephalie (auch Acra- 
nie) — Hirnlosigkeit. 

Die Hemicephalie hat verschiedene Grade, 
welche theils von dem Grade der fötalen Hydrocephalie, 
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grösstentheils aber von! der Periode der Erkrankung des Fötus- 
gehirns abhängen. Bald fehlt das Gehirn gänzlich und ..auf 
der Schedelbasis finden sich bloss die Gehirnhäute, in welche 
sich die @ehirnnerven einsenken ; baıd findet sich ein grösse- 
res oder kleineres, zumal den Gebilden der Gehirnbasis ent- 
sprechendes Rudiment des Gehirns, bedeckt von einer aus der 
verdünnten allgemeinen Decke und der harten Hirnhaut be- 
stehenden, mehr oder weniger deutliche Spuren von Zerreis- 
sung darbietenden Membran vor, wobei die inneren Hirnhäute 
gemeinhin sehr gefäss- und blutreich, von Blutextravasat 
durchdrungen sind, auch wohl ein gefächertes (sog. hydati- 
döses), hie und da eine grauröthliche Gehirnmasse enthalten- 
des Gebilde darstellen, und das @ehirn selbst ungewöhnlich 
vasculär, weich, macerirt erscheint. Das Schedeldach fehlt 
hiebei fast gänzlich, indem die Schuppen der Stirnbeine und 
die Scheitelbeine in Form ganz kleiner schmaler Knochenstrei- 
fen oder unregelmässiger dreieckiger Plättchen auf die Sche- 
delbasis niedergesunken sind, die Hinterhauptschuppe bis auf 
kleine Rudimente abgängig oder aber weit gespalten ist, — 
oder es erheben sich derlei Rudimente der genannten Knochen 
zu einem Schedelgewölbe, das aber sehr niedrig und in der 
Richtung von vorn nach hinten eine weite Spalte darbietet. 
Die Knochen der Schedelbasis sind, gleich der Hinterhaupts- 
schuppe, wenn sie nicht an der Spaltung Theil nimmt, klein, 
dabei aber sehr dick, plump. 

In anderen Fällen hat nur ein geringer Theil des 
Grosshirns jene Destruction erlitten, wobei die Schedelhöhle 
entsprechend dem Vorhandenseyn des Gehirns seiner grössten 
Masse nach geräumig und der Mangel des Schedeldaches auf 
den obersten Abschnitt begrenzt ist. 

Der Hemicephalie reiht sich die Hydrocephalie je- 
nes Grades an, wo man innerhalb eines normalen oder er- 
weiterten geschlossenen Schedels statt der Grosshirnheni- 
sphären einen von den Hirnhäuten umschlossenen mit Serum 
angefüllten Sack und auf dem Schedelgrunde eine in verschie- 
denem Grade rudimentäre und missstaltete Gehirnbasis vorfin- 
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det. So wie durch solche Fälle schon sich die Verwandtschaft 
der.Hemicephalie mit Hydrocephalie und ihre Begründung in 
dieser herausstellt, so wird diess noch mehr durch die Com- 
bination der HemicephaliemitEnkephalocele, d.i. 
das Hervorgehen der Hemicephalie aus Hy- 
drenkephalocele klar. Bei dieser Hemicephalie liegt ein 
Theil des Gehirns oder wohl auch das ganze Gehirn in dem 
oben erörterten Zustande von Destruction ausserhalb des Sche- 
dels, das Schedelgewölbe bietet eine grössere oder kleinere 
meistin der Medianlinie liegende Lücke (Spalte) dar, istjeden- 
falls niedrig, ja selbst auf die Schedelbasis herabgesunken. 

Diese Begründung der Hemicephalie hat man ferner bis- 
weilen durch unmittelbare Beobachtung ihrer Entstehung am 
Fötus nachzuweisen Gelegenheit, Man findet den Schedel 
einessolchen Fötus ausgedehnt, bydrocephalisch, und auf der 
Höhe desselben einen durch Druck und Zerrung bedingten 
Brandschorf. 

Die Hemicephalie ist endlich sehr häufig mit eben den- 
selben Hemmungsbildungen combinirt wie die höheren Grade 
angeborner Hydrocephalie. Die Hemicephalie ist überhaupt 
häufig mit Rückgrathsspalte (Spina bifida), jene mit völliger 
Spaltung des Hinterhaupts fast immer mit Spalte der Hals- 
wirbel vergesellschaftet. 

Ein Bildungsexcess ist im Gehirne durch die ver- 
schiedenen Grade und Formen von Duplicität ausgesprochen. 
Höchst selten finden sich einzelne Theile bei sonst einfachem 
Gehirne doppelt vor, zZ. B. die graue Commissur. 

Ein scheinbares Bildungsübermaass wird durch eine ver- 
vielfachte Lappung des grossen und kleinen Gehirns hergestellt. 


2. Abweichungen der Gestalt. 


Die Gestalt des Gehirns entspricht im Allgemeinen jener 
des Schedels. Die Anomalien beziehen sich vorzugsweise auf 
das Grossbirn. Es gehören hieher vorerst die Anomalien 
der @ehirngestalt in Rücksicht seiner Länge, 
seiner Breite und seiner Höhe; sodann die durch 
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zu starke oder zu schwache Entwickelung 
einzelner grösserer Abschnitte, z. B. der Vorder- 
lappen, derHinterlappenu.8s.w. bedingten Abweichun- 
gen; ferner die Asymmetrie der beiden Hälften in Folge 
ungleicher Grösse überhaupt oder ungleicher Grösse in einem 
besondern Durchmesser, in Folge von Verschiebung über 
einander in horizontaler oder senkrechter Richtung u. s. w.; 
endlich die Abweichungen in Rücksicht der über- 
mässigen oder zuschwachen Ausprägung der 
Lappung des Gehirns, unddie Abweichungen in Bezug 
der Zahl, der Tiefe, Symmetrie der Windungen des Gross- 
und der Blätter des Kleinhirns. 

Denangebornen Abweichungen dieser Art ähn- 
liche kommen auch als Folgen von Gehirnkrankbheit 
vor; unterihnen vorzüglichAsymmetrie der Hirnhälften inFolge 
einseitiger totaler oder partialer Volumszu- oder Volumsab- 
nahme, Abplattung und Verlust der Windungen u. 8. w. 

Die bedeutendste Missstaltung des Gebirns ist die Ein- 
fachheit des Grosshirns verschiedenen Grades, wie 
sie mit Cyclopie, mit mangelhaftem Gesichte oder gänzlichem 
Mangel desselben (Ateloprosopie, Aprosopie) vorkömmt. Das 
Gehirn stellt meist einen einfachen,nach hinten offenen und durch 
die Arachnoidea ergänzten, mit Serum gefüllten Sack — ein 
Gehirn dar, an dem somit die den Hinterlappen entsprechende 
Masse fehlt, so, dass das Kleinhirn, die Vierhügel und wohl 
auch die Sehhügel frei und unbedeckt erscheinen , wobei über- 
diess viele andere Gebilde, wie der Balken, das Gewölbe, die 
Scheidewand, die kleinen Commissuren u. s. w. fehlen. 

Die Einfachheit des Grosshirns kommt bisweilen bei He- 
micephalen, und sofort die Hemicephalie mit Cyclopie com- 
binirt vor (Otto). 

Im Innern des Gehirns wird eine hieher gehörige Ano- 
malie als Verschmelzung der Seh- und Streifenhügel der ei- 
nen Seite mit jenen der andern Seite und als Annäherung 
hiezu eine doppelte oder grosse Commissura mollis beobachtet. 

Der entgegengesetzte Zustand ist der Mangel der 
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Commissuren und die daraus hervorgehende 
Spaltung des Gehirns. Der Mangel des Balkens ist 
sehr selten, öfter dagegen beobachtet man den Mangel der 
Commissura mollis der Sehhügel. 

Selten sind einzelne kleinere Gehirngebilde in Folge ur- 
sprünglicher Bildung missgestaltet. 


3. Anomalien der Lage. 


Unter ihnen ist, wenn man von dem Verdrängtwerden 
des Gehirns innerhalb des Schedels durch die verschiedenar- 
tigsten Geschwülste absieht, der Hirnbruch — Enke- 
phalocele, die Vorlagerung des Gehirns durch eine Lücke 
am Schedel, ausgezeichnet. _ 

Der angeborne Hirnbruch ist durch eine über- 
mässige Volumszunahme des Fötusgebirns und zwar in den 
allermeisten Fällen ohne Zweifel durch eine hydrocephalische 
Vergrösserung — Hydrenkephalocele — bedingt, welche die 
Entwickelung der Schedelknochen überhaupt und insbeson- 
dere an einer oder der andern Stelle von verschiedenem Um- 
fange durch Druck von innen hemmt. 

Die Grösse und die Gestalt des angehornen Hirn- 
bruchs richtet sich nach dem Umfange der Lücke im Schedel 
sowohl als auch nach der Grösse der vorgelagerten Gehirn- 
masse und der darin bestehenden Wasseranhäufung ; indessen 
steht die Grösse des Hirnbruchs namentlich mit dem Umfange 
der Lücke im Schedel sehr oft in einem umgekehrten Ver- 
hältnisse. Die Grösse beträgt bisweilen die eines zweiten 
Kopfs und darüber, öfter ist siein den mannigfachsten Abstu- 
fungen unbeträchtlicher; der Gestalt nach stellt der Hirn- 
bruch einen runden Tumor oder Anhang am Schedel dar, der, 
je grösser er selbst und je kleiner die Lücke am Schedel da- 
gegen ist, desto mehr mit einem Halse oder Stiele aufsitzt. 

Die vorgelagerte Gehirnmasse ist innerhalb der meist 
verdünnten, haarlosen allgemeinen Schedeldecken von der 
mit dem Pericranium verschmolzenen Dura mater und den 
innern Hirnhäuten bekleidet und es ist der eigentliche Gehirn- 


765 


bruch von ähnlichen Säcken am Schedel zu unterscheiden, 
welche blosse Hernien des Arachnoidealsacks sind, bisweilen 
aber sich in der Weise mit Hirnbruch combiniren, dass sie 
bei ihrer Vergrösserung einen Theil des Gehirns im Bereiche 
ihres Stiels hervorziehen. 

Bisweilen ist die vorgelagerte Gehirnmasse in jenem Zu- 
stande von Destruction und consecutiver Verbildung, wie bei 
der Hemicephalie —Combination von Hirnbruchmit 
Hemicephalie, Uebergang des ersternzu dieser. 

Auch der Sitz des Hirnbruchs ist sehr verschie- 
den. Am gewöhnlichsten findet er sich am Hinterhaupte, nächst 
dem, wie wohl schon viel seltener, von da nach aufwärts in 
der Medianlinie am Scheitel, an der Stelle der grossen Fon- 
tanelle vor. Noch seltener ist der Hirnbruch in den seitlichen 
Gegenden des Schedels und an der Stirn, am seltensten der 
Hirnbruch nach der Nasenhöhle, nach der Keilbeinshöhle, mit 
Entwickelung eines Tumors an der Nasenwurzel oder nach 
der Schlundkopfhöhle hin. 

Der Schedel verhält sich hiebei bezüglich 
seiner Grösse und Gestalt verschieden. Je mehr 
an Gehirn vorgelagert ist, desto kleiner ist im Allgemeinen 
der Schedel, desto flacher insbesondere das Schedelgewölbe; 
je grösser dabei zugleich die Lückein diesem ist, desto mehr 
tritt die hemicephalische Schedelform hervor. Diess hat jedoch 
seine Ausnahmen, indem bei sehr beträchtlicher Hydrocepha- 
lie ungeachtet der Grösse desHirnbruchs der Schedel wegen 
der noch in ihm vorfindigen Menge Serums nicht nur normal 
gross, sondern sogar grösser seyn kann. Beim Hirnbruche 
an der Stelle des Cribrum nach der Nase sinkt das Schedel- 
gewölbe in Sattelforn zusammen. 

Der acquirirte Hirnbruch entstehtim Allgemeinen 
selten, indem sich das Gehirn durch zufällig entstandene oder 
absichtlich durch die Kunst gesetzte Oefinungen im Schedel 
undinder harten Hirnhaut hervordrängt. Er ist die Folge des 
durch die äussere Verletzung angeregten hyperämischen Ge- 
hirn-Turgors, der Intumescenz des Gehirns von acutem Oedem, 
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acuter Hydrocephalie u. s. w. die vorgefallene Gehirnmasse 
erreicht zuweilen mit wurstförmiger Gestalt eine ansehnliche 
Grösse, die Länge von mehreren Zollen. Sie ist häufig in 
Folge von Incarceration innerhalb der Lücke am Schedel und 
in der Dura mater der Sitz von Hyperämie, Stase, Brand, 
ausserdem aber am freien Ende von vorne herein schon in 
Folge der Verletzung der Sitz von Entzündung und Eiterung. 


4. Abweichungen der Grösse. 


Das Gehirn ist nebst einem mannigfach wechselnden in- 
dividuellen Verhalten sehr wesentlichen Abweichungen in die- 
sem Bezuge unterworfen. Wir handeln zunächst von derregel- 
widrigen Grösse und sodann von der regelwidrigen Kleinheit. 


a. Regelwidrige Grösse des Gehirns. 


Eine krankhafte Volumszunahme des Gehirns kann durch 
mannigfache Zustände wie Hyperämie, Hydrocepha- 
lieund Gehirnödem, durch Aftergebilde, durch Hy- 
pertrophie und durch Combination aller dieser unter 
einander bedingt seyn. Wir haben hier von der Volums- 
zunahme durch Hypertrophie als von der wesentlich- 
sten zu handeln, während die andern theils schon ihre Erör- 
terung gefunden haben, theils selbe noch im Verfolge finden 
werden. 


Hypertrophie des Gehirns. 


Ihre Kennzeichen sind im Allgemeinen eine das Normale 
übersteigende Grösse und Schwere des Gehirns. Sie hat ver- 
schiedene Grade, ihre Bedeutung hängt hievon, übrigens aber 
ganz vorzüglich von dem Verhalten des Schedels ab. Sie er- 
langt die grösste Bedeutung, wenn sie sich zu einem höheren 
Grade innerhalb des in seinen Nähten geschlossenen, der Vo- 
lumszunahme Widerstand leistenden Schedels entwickelt. 

Wir glauben am besten zu thun, mit der Schilderung 
eines solchen Falles zu beginnen: 

Nach Abhebung des Schedeldaches turgescirt das von 
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der Dura mater straff umschlossene Gehirn augenscheinlich, 
noch deutlicher aber wird man dessen Schwellung beim Auf- 
schlitzen der Dura mater gewahr. Man hat hierauf Mühe, das 
Schedelgewölbe genau wieder anzupassen. Die sämmtlichen 
Hirnhäute sind auffallend dünn, die harte Hirnhaut insbeson- 
dere zart, mit blassröthlicher Färbung durchscheinend, die 
innern Hirnhäute liegen innig der Dura mater und anderer- 
seits der Gehirnoberfläche an. Diese letzteren entbehren au- 
genscheinlich der sonst gewöhnlichen Infiltration des Gewebes 
der Pia mater und der der freien Fläche der Arachnoidea zu- 
kommenden Befeuchtung, sie sind trocken, dabei ihre Gefässe 
blutleer, platt. | 

Die Grosshirnhemispbären erscheinen schon jetzt vor 
näherer Zergliederung und Vergleichung gross. Ihre Win- 
dungen sind an einander gedrängt und abgeplattet, die Furchen 
zwischen ihnen kaum kenntlich. 

Der gewöhnliche horizontale etwas über dem Corpus 
callosum geführte Durchschnitt der Hemisphären bringt ein 
Centrum ovale von ungewöhnlichem Umfange zu Tage. 

Die Ventrikel sind auffallend enge. — 

Nach Herausnahme des sämmtlichen Gehirns aus der 
Schedelhöhle fällt neuerdings das Volumen des Grosshirns 
auf und zwar besonders im Vergleiche mit dem Kleinhirn und 
den übrigen Markgebilden der Gehirnbasis und mit den Nerven, 

Bei der ganzen Untersuchung dringt es sich auf, dass 
es von den beiden Hauptsubstanzen das Mark — das Mark- 
lager der Grosshirnhemisphären sey, welches an Volumen zu- 
genommen hat. Die graue Substanz ist gemeinhin blassgrau- 
röthlich, das Mark constant blendend weiss, auffallend blass, 
anämisch — ein Umstand von Interesse und von Wichtigkeit 
darum, weil er die Volumszunahme von Hypertrophie von 
dem hyperämischen Gehirnturgor unterscheidet. 

In-Bezug auf Consistenz bietet das hypertrophirte Ge=- 
hirnmark ein eigenthümliches Verhalten, die Elastieität, die 
Resistenz eines mässig dichten, schwellenden Teiges dar, 

An diesen Abriss des Wesentlichsten und Auffälligsten 
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in dem Befunde der Gehirnhypertrophie wollen wir nun die 
Angabe einiger besonderer durch höhere Grade des Uebels 
und durch die Lebensperiode bedingter Ergebnisse anknüpfen. 

a. Bei einem eminenten Grade von Hirnhypertrophie in- 
nerhalb eines in seinen Nähten geschlossenen Schedels zeigt 
sich sehr gewöhnlich die innere Schedeltafel in Folge der 
durch Druck angeregten Resorption rauh, ja die Schedelwand 
ist hiedurch augenscheinlich dünner geworden; nach abwärts 
sind das Kleinhirn und die Markgebilde an der Gehirnbasis 
von oben her sichtlich platt und breit gedrückt. Die Resorp- 
tion der ianern Schedeltafel beginnt gemeinhin am Schedel- 
gewölbe und erlangt hier auch den bedeutendsten Grad, wie- 
wohl sie an der Schedelbasis wegen der ursprünglichen Dünne 
einzelner Abschnitte anscheinend weiter, zur Entstehung von 
Lücken z. B. in den Orbitaldecken, in der Siebplatte, in der 
Decke der Keilbeinshöhlen u. 8. w. gediehen ist. 

b. Eine Vergrösserung des Schedels ergibt sich im Ge- 
folge von Hirnhypertrophie nur am kindlichen Schedel, die 
Knochen desselben mögen übrigens noch durch Interstitial- 
membranen, oder schon mittelst Nähten unter einander zu- 
sammenhängen. Der Grad der Vergrösserung ist je nach dem 
Grade der Hypertrophie verschieden. Im Allgemeinen ahmt 
sie die Form der hydrocephalischen Erweiterung des Sche- 
dels nach. 

c. In einzelnen seltenen Fällen entsteht bei rascher Ent- 
wickelung der Krankheit zu höheren Graden an dem kindli- 
chen Schedel eine Lockerung, Diastase der Nähte und zwar 
jener des Schedelgewölbes mit röthlicher Färbung, Suffusion 
der Nahtknorpel. 

Die Hirnhypertrophie ist bisweilen, zumalin Combination 
mit Hydrocephalie, angeboren, gewöhnlicher ent- 
steht sie in der Extrauterinperiode und zwar ist 
sie, wenn auch nicht ausschliesslich, so doch ganz vorzüg- 
lich der kindlichen Lebensperiode eigen. Ueber diese hinaus 
beobachtet man sie auch, wiewohl nach dem eben Gesagten 
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seltener, in der Pubertätsperiode, ja selbst noch , wiewohl 
höchst selten, im reifen Mannesalter. 

Als angeborne ist sie mit gehemmter Entwickelung des 
Schedelgewölbes in verschiedenem Grade bis zum völligen 
Mangel desselben (Acrania), mit Zwergwuchs, ausserdem 
mit Bildungsfehlern des Gehirns und anderer Organe verge- 
sellschaftet; die im Kindesalter und in den Jahren der Puber- 
tät entstehende ist überhaupt mit vorwaltender Entwickelung 
des Lymphdrüsensystems, mit mangelhafter Involution der 
Thymusdrüse, jene im Kindesalter überdiess mit Rhachitismus 
und zurückbleibender Entwickelung des Muskelfleisches com- 
binirt. Ueberdiess tritt sie bisweilen zum angebornen und zum 
erworbenen Hydrocephalus hinzu. 

Die Hirnhypertrophie wird sehr gewöhnlich unter den 
Erscheinungen von Gehirndruck, zumal unter der eben her- 
vorgehobenen Bedingung des Geschlossenseyns des Schedels 
tödlich. Ihr Verlauf ist im Allgemeinen ein chronischer, nicht 
selten aber ein ziemlich acuter, was einerseits thatsächlich 
begründet ist, indem der Process in steigender Progression 
an Intensität zunimmf und endlich zu einer tumultuarischen 
Massen-Wucherung wird, andererseits aber nur scheinbar 
ist, indem die Krankheit in ihren ersten Stadien unbeachtet 
vorüber geht, zu einem höheren Grade gelangt aber rasch 
nach einander bedeutende Erscheinungen veranlasst. 

Ausserdem wird sie, selbst zu beträchtlichen Graden ge- 
diehen, im kindlichen Alter ertragen, und, nachdem sie eine 
entsprechende Erweiterung des Schedels veranlasst hat, in 
die folgenden Lebensperioden verschleppt. Es gehören hieher 
ohne Zweifel die gelegenheitlich vorkommenden auffallend 
grossen und übermässig schweren Gehirne von Erwachsenen 
mit grossem Schedel, Fälle, in denen die Grösse und hydro- 
cephalische Form des Schedels die Ansicht vcranlassten, es 
sei ein ursprünglich vorhanden gewesener Hydrocephalus 
durch Gehirnhypertrophie geheilt worden (Vgl. 749). 

Die Hirnhypertrophie ist übrigens gewöhnlich eine pri- 
mitive und selbstständige Erkrankung, sie ist 

Rokitansky Anatomie II. Bd, 49 
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aber auch häufig, was bisher so gut wie unbeachtet geblieben, 
eine secundäre, eine bedingte, und zwar vor 
Allen durch Aftergebilde im Gehirne, nament- 
lich Tuberkel und Gehirnkrebs angeregte. Die 
in derlei Fällen so gewöhnliche Volumszunahme des Gehirns 
ist mit allen den Charakteren der bisher geschilderten Hyper- 
irophie so ausgeprägt, eine genügende Erklärung derselben 
durch Raumverdrängung wegen der so häufig unbeträchtlichen 
Grösse des Aftergebildes so unzulässig, dass sich über die 
Richtigkeit der Behauptung einer solchen secundären Hirn- 
hypertrophie kein Zweifel erheben lässt. Eine ohne Zweifel 
hieher gehörige Intumescenz des Gehirns kommt auch im Ge- 
folge von Druck auf die Medulla oblongata bei Caries und Dis- 
location der beiden ersten Halswirbel vor. — Es muss natür- 
lich diese Volumszunahme sehr wohl von der Schwellung des 
Gehirns durch Hyperämie, durch Oedem unterschieden werden. 
Endlich ist die Hirnhypertrophie, die der Gegenstand 
der bisherigen Erörterung gewesen, eine das Grosshirn und 
eigentlich das Marklager der Grosshirnhemisphären betreffende 
Erkrankung. Sie ist ein ziemlich häufiges Uebel ; anders ver- 
hält es sich mit der Hypertrophie anderer kleinerer Hirntheile. 
Das Vorkommen von Hypertrophie einzelner kleinerer 
Hirntheile lässt sich zwar nicht bezweifeln, sie ist aber eine 
höchst seltene Erscheinung. Viele der dafür beigebrachten 
Beobachtungen sind ohne Zweifel falsch, namentlich mögen 
der Volumszunahme Aftergebilde in Form von Infiltrirtseyn 
in das Gehirnparenchym zum Grunde gelegen seyn. Glaub- 
würdige Beispiele betreffen die Hypertrophie des Sehhügels, 
auch wohl des Pons; wir selbst haben einenhöchst merkwür- 
digen Fall von Hypertrophie der Medulla oblongata beobachtet. 
Was nun die durch Theorie und mikroskopische Unter- 
suchung zu erledigende Frage über das Wesen der der Vo- 
lumszunahme zum Grunde liegenden Massenvermehrung be- 
trifft, so ergibt sich naclı unserer durch wiederholte An- 
schauung unterstützten Meinung: 
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1. Sie ist eine wahre Hypertrophie, 

2. sie besteht als solche nicht etwa in einer Vermehrung der 
Summe der Nervenröhrchenim Gehirne durch Anbildung 
neuer, auch nicht in Massenzunahme der bestehenden, 
sei es als Verdickung ihrer Scheiden oder als Vermeh- 
rung ihres Inhaltes und hierdurch gesetzte Verbreiterung 
der Nervenröhrchen, sondern 

3. in einer übermässigen Anhäufung: der intermediären bin- 
denden Körnchensubstanz. 

Die nächste Ursache der Hirnhypertrophie mag wohl 
allerdings Hyperämie seyn; sie allein erklärt jedoch keines- 
wegs deren Zustandekommen. Es ergibt sich vielmehr von 
einem höheren Standpunkte, dass die Hirnhypertrophie mit 
den ihr eigenthümlichen Combinationen, zumal mit der hyper- 
trophischen Entwickelung des Lymphdrüsensystems eine in 
einer vorzugsweise dem Kindesalter zukommenden besonderen 
Crasis und Vegetationsform begründete Krankheit) sei, — 
wie unter Andern namentlich auch Münchmeyer glaubt. 


b. Regelwidrige Kleinheit des Gehirns. 


Eine solche kömmt vorerst als ursprünglicher Bil- 
dungsfehler vor; sie betrifft entweder das sämmtliche Ge- 
hirn, wobei jedoch in der Regel augenscheinlich das Grosshirn 
vorwiegend klein und dessen Windungen unbeträchtlich sind 
— Microcephalie, angeborner Idiotismus — oder aber es sind 
vorzüglich einzelne kleinere Abschnitte, von paarigen Hirn- 
gebilden das eine oder das andere, welche in der Entwicke- 
lung von Masse und Volumen zurückgeblieben sind, z. B. die 
Vorderlappen des Grosshirns, seine Hinterlappen, einer der- 
selben, das ganze Kleinhirn oder eine Hemisphäre dessel- 
ben u. 8. w. 

Ungleich häufiger ist die Kleinheit des Gehirns in einer 
verschiedenen Lebensperiode erworben. Sie besteht alsdann 
in einer in Folge frühzeitiger Verschmelzung der Schedel- 
nähte gehemmten, durch den Druck des Wassers beim Hydro- 
cephaius meningeus und verschiedenartige andere örtliche 
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Hindernisse von aussen her oder beim Hydrops ventriculorum 
von innen her beeinträchtigten Volumsentwicke- 
lung, oder sie besteht in Atrophie des bereits zu norma- 
lem Volum und Masse gelangten Geliirns. Von dieser handeln 
wir sofort im Besondern. 


Atrophie des Gehirns. 


Indem wir bloss andeuten, dass dieselben vorgenannten 
Momente, welche dieVolumsentwickelung desGebirns hemmen, 
gelegenheitlich auch einen das Gesammtgehirn oder einzelne 
Abschnitte desselben betreffenden Schwund bedingen können, 
wie z.B. chron.Hydrocephalus, örtlicher Druck, wenden wir uns 
zu den wesentlicheren Atrophien und zwar den selbststän- 
digen primitiven und den consecutiven und secun- 
dären Atrophien. 

Eine selbstständige primitive Atrophie kommt zunächst 
im Greisenalter vor, und stellt hier innerhalb gewisser 
Grenzen einen normalen Involutionsprocess des Gehirns dar 
— Atrophia cerebri senilis, Senium cerebri — 
sie wird aber zu einer pathologischen Erscheinung, wenn sie, 
selbst im Greisenalter, höhere Grade erreicht, noch mehr 
aber, wenn sie überhaupt in einer frühern Lebensperiode als 
ein vorzeitiges Altern des Gehirns — Senium, 
Marasmus cerebri praecox — auftritt. 

Diese Atrophie betrifft in augenfälliger Weise bloss das 
Grossbirn, —nachCazauvielhbleibt der Umfang desKlein- 
hirnsim hohen Alter derselbe, wie beim Jünglinge nach voll- 
endetem Wachsthum. Demohngeachtet ist sie gegenüber den 
(partialen, localen) Atrophien einzelner Gehirntheile als eine 
totale zu erachten. 

Das Grosshirn hat an Volumen und Gewicht abgenom- 
men; ersteres ergibt sich zunächst aus dem vorhandenen 
Raume zwischen der Oberfläche des Grosshirns und dem Sche- 
del und aus der Erweiterung der Hirnventrikel. Die Hirnwin- 
dungen sind dünner, die Suleci zwischen ihnen weiter. Die 
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graue Substanz bietet eine ins Schmutzig- oder Rost-bräun- 
liche, ins Hefengelbe ziehende Färbung dar und ist der 
Consistenz nach normal oder aber oft merklich lockerer. Das 
Gehirnmark hat zunächst seine reine Weisse verloren, es ist 
schmutzig-weiss, ausserdem ist es dichter, in verschiedenen 
Graden bis zum Lederartigen zähe. Diese Sclerose ist zu- 
mal in der Nähe der Ventrikel am beträchtlichsten. Die Ven- 
trikel sind erweitert, ihre Auskleidung gemeinhin augen- 
scheinlich verdickt, sehr oft mit einem sehr fein granulirten 
griesähnlichen, Krystallinisch durchscheinenden oder opaken 
weisslichen Anfluge überzogen (8.748). 

Bei den höheren Graden von Atrophie und gleichzeitiger 
Sclerose beobachtet man auch die folgende Erscheinung. Die 
Durchschnitte der Hemisphären schrumpfen zu einer conca- 
ven Form, hie und da runzeln und kräuseln sich in verschie- 
dener Weise gewisse dem Gefühle nach vorzüglich resistente 
Partien, namentlich hat dieses letztere bisweilen ringsum 
die Mündungen der auf den verschiedenen Durchschnitten be- 
troffenen Gefässe in der Art statt, dass das Mark ringsum 
das sich entleerende Gefäss zu einem krausen harten Höcker- 
chen schrumpft. 

An dem Pons, den Pedunculis und ähnlichen Markgebil- 
den ist die Faserung äusserlich durch eine den Faserzügen 
entsprechende Furchung deutlicher. 

Auch kommthierdervon Durand-FardelEtatcrible 
genannte Zustand von Porosilät der Gehirnsubstanz im Mark- 
lager der Hemisphären und besonders in den Streifenhügeln 
vor; er ist das gemeinsame Resultat der Gehirnatrophie und 
der durch sie gegebenen Hyperämie der Gehirngefässe und 
besteht in Erweiterung der zum Durchgange jener Gefässe 
im Gehirn bestehenden Kanäle. 

Das durch den Schwund des Gehirns gegebene Vacuum 
im Schedel wird hauptsächlich durch ein klares farbloses Se- 
rum ausgefüllt, welches im Sacke der Arachnoidea ringsum 
das Gebirn, im Gewebe der Pia mater, in den Ventrikeln an- 
gehäuft ist. Nebstdem trägt hiezu die Varicosität der Gefässe 
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der Pia mater, die Massenzunahme der Hirnhäute (S. 727), 
ja selbst Knochenwucherungen an der innern Schedeltafel, 
zumal im Umfange der vordern Hirnlappen am Stirnbeine, bei. 

Diese Atrophie kömmt, wie oben bemerkt, im hohen 
Alter, ausserdem aber auch mit einem sichtlichen ebenmässi- 
gen Altern des ganzen Organismus oder auch ohne dieses 
als eine vorzeitige vor. Sie entwickelt sich alsdann bisweilen 
spontan, öfter dagegen beobachtet man sie im Gefolge von 
Geisteskrankheiten mit dem Charakter der Exaltation als ma- 
terielle Grundlage des secundären Blödsinns, im Gefolge von 
wiederholtem Del. tremens und Trunksucht, ferner im Gefolge 
von wiederholten Apoplexien, zumal peripherischen und deren 
Heilungsprocesse, im Gefolge von Entzündung mit dem Aus- 
gange in Induration zumal wiederum von peripherischeru. 8. w. 

Sie ist schon an und für sich ein höchst wichtiger Zu- 
stand, wird aber noch wichtiger durch ihre unmittelbaren und 
mittelbaren Folgen. Zu diesen gehören: 

a. Hyperämie, Gehirncongestion ex vacuo0. 
Derlei Hyperämien liegen den im vorgeerückten Alter so häu- 
figen vorübergehenden oder protrahirten schlagflussähnlichen 
Anfällen zum Grunde. 

b. Eigentliche Apoplexied.i. Gehirn-Hä- 
morrhagie. Siefindetin der Gehirnatrophie undin den durch 
diese gegebenen Hyperämien eines der wichtigsten disponi- 
renden Momente. 

c. Gehirnödem, chronisches sowohl als auch gele- 
genheitlich zum Theile acutes, gepaart mit Ergüssen in die 
Hirnhöhlen,—ein im atrophirten Gehirne von Greisen und Blöd- 
sinnigen sehr gewöhnlicher Befund (Calmeil). 

Die totale Gehirnatrophie wird sofort an und für sich, 
zu einem gewissen Grade gelangt, durch Gehirnlähmung 
oder durch die oben aufgeführten Folgen tödlich. 

Die partialen Atrophien sind gewiss höchst selten 
primitive und selbstständige, sondern sie sind in der Regel 
bedingte; sie lassen sich in zwei Reihen ordnen, 
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1. Jene der ersten Reihe werden einerseits durch den 
Schwund des Sehhügels, der Vierhügel im Gefolge von Er- 
blindung, andererseits durch denSchwund verschiedenerFaser- 
züge des Gehirnmarkes, bedingt durch Apoplexie und Entzün- 
dung zumal an der Peripherie des Gehirns, als durch zwei 
ziemlich häufig zu erhebende Befunde repräsentirt. Die 
Atrophie eines oder mehrerer Hirntheile ist demnach eine con- 
secutive von Erkrankung der peripheren oder 
der centralen Nervenendigungen. Die hierher ge- 
hörigen Erkrankungen des peripherischen Nervensystems sind 
primäre oder secundäre Paralyse mit verschiedener grössten- 
theils ungekannter ursprünglicher, am Ende jedoch auf Ver- 
ödung: der Nerventextur zurückzuführender materieller Basis. 
Die Atrophie des Sehhügels u. dgl. im Gefolge von Paralyse 
der Retina macht es wahrscheinlich, dass manche Atrophien 
einzelner Gehirntheile nicht die Ursache der peripheren Para- 
Jysen, sondern vielmehr die Folge derselben d. i. eine von 
der Peripherie nach dem Centrum fortgesetzte Atrophie der 
von jener betroffenen Elemente seien. Die Erkrankungen der 
centralen Nervenendigungen sind vor Allen Verödungen der 
Gehirnsubstanz nach Apoplexie und Entzündung, von wel- 
chen wir so eben das Nöthigste erörtern wollen, 

2. In die zweite Reihe gehören die Substanzverluste, 
die Atrophien, welche das Gehirn im Gefolge von Apoplexie 
und von Entzündung erfährt, indem nämlich dasjenige, was 
an Gehirntextur durch Blutextravasat zertrümmert oder durch 
Entzündungsprocesse desorganisirt worden, sammt dem Extra- 
vasate, sammt dem Exsudate durch Aufsaugung verloren 
geht. Es sind diess somit secundäre, durch vorläu- 
fige Texturerkrankung bedingte Atrophien. 
Sie sind es, die vorzugsweise als periphere Substanzverluste 
die in der ersten Reihe aufgeführte Atrophie verschiedener 
Faserzüge ja wohl bei grosser Ausbreitung den Schwund 
einer ganzen Hemisphäre und der ihr angehörigen Stammfa- 
serungen im Pedunculus, in demPons, in der Medulla oblon- 
gata und spinalis im Gefolge haben, 
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Diese Atrophien gehen immer mit einer ausgezeichne- 
ten Sclerose der betroffenen Gehirnabschnitte einher, an der 
die bezügliche Hirnhälfte überhaupt, ja wohl selbst das gan- 
ze Gehirn Theil nimmt. Die Atrophie einer ganzen Grosshirn- 
Hemisphäre hat in solcher Folge übrigens baldinder Form 
einer concentrischen oder aber mit Erweiterung der 
collateralen Hirnhöhle d. i. in Form einer excentri- 
schen Statt; das erstere, d. i. ein Einschrumpfen auf sich 
selbst ist übrigens gewöhnlicher als das letztere. Mit dieser 
ist die Entstehung eines halbseitigen Hydrops ventriculorum 
gegeben. 

Das Vacuum an der Stelle des geschwundenen Gehirn- 
theils an der Peripherie wird durch umschriebene Massenzu- 
nahme der Gehirnhäute, umschriebenes Oedem der Pia mater, 
Wulstung, selbst durch Einsinken der Schedelwand von aus- 
sen, durch Erweiterung der collateralen Hirnhöhle von in- 
nen her ausgefüllt; in der Tiefe nimmt unter gewissen Um- 
ständen, z. B. im Gefolge von Apoplexie die Stelle des ge- 
schwundenen Hirntheils für einige Zeit oder für immer eine 
von Serum ausgefüllte Lücke ein. 

Die partialen Atrophien haben endlich mit ursprünglicher 
Kleinheit und ursprünglichem Mangel von Gehirntheilen und 
mit der hiedurch gesetzten ursprünglichen Asymmetrie des Ge- 
hirns bisweilen eine täuschende Aehnlichkeit; sie sind jedoch 
von ihnen durch die Sclerose, und zwar durch die Sclerose 
des verkleinerten Hirntheils,, durch die Sclerose der den De- 
fect begrenzenden Hirnmasse, durch das bei symmetrischem 
Schedelbaue durch seröse Ergüsse u. s. w. ausgefüllte Va- 
cuum nebst andern, wie z. B. rostbraune, hefengelbe Fär- 
bung nach Apoplexie unterschieden. 


5. Trennungen des Zusammenhanges. 


Es gehören hieher zuvörderst die Hieb-, Stich- 
und Schusswunden, die Quetschungen und Zer- 
reissungen des Gehirns, welche letztere theils durch 
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das eindringende verletzende Werkzeug, theils in der ver- 
schiedensten Weise durch nieder- und eingedrückte abge- 
splitterte Stücke der Schedelknochen hervorgebracht werden, 
theils endlich unabhängig von einem und dem andern das Re- 
sultat einer auf den Schedel einwirkenden erschütternden Ge- 
walt sind. Diese finden sich bald und zwar sehr gewöhnlich 
an der betroffenen Stelle, bald an entfernten Punkten in der 
Tiefe des Gehirns, namentlich aber öfter an dem der betrof- 
fenen Stelle gerade entgegengesetzten Punkte, zuweilen 
endlich an mehreren dieser Punkte zugleich. Das Gehirn er- 
scheint an solchen Stellen je nach dem Grade der Erschüt- 
terung verschieden beschaffen: einmal ist es ohne eine 
augenscheinliche Trennung des Zusammenhanges in verschie- 
denem Grade suffundirt, d. i. von Blut - Extravasat roth ge- 
sprenkelt, gestriemt (Apoplexia capillaris), gleichförmig und 
mit saturirt rother Färbung von demselben durchdrungen; das 
andere Mal ist es augenscheinlich eine mehrfache Zerreis- 
sung, und die Lücken sind von Blutextravasat ausgefüllt; in 
noch anderen Fällen endlich ist die @Gehirnmasse zu ei- 
nem je nach der Menge des Blutextravasates blass- bis dun- 
kelrothen gleichförmigen Breie zermalmt. 

Nebstdem erleidet das Gehirn spontaner Weise eine Zer- 
reissung,, eine Zertrümmerung, Quetschung ganz ähnlich 
den durch mechanische Einwirkung gesetzten bei Gehirnhä- 
morrhagie (dem blutigen Schlagflusse). Bei den höheren 
Graden von Hydrops ventriculorum kömmt es, wie bereits er- 
örtert worden, zu Zerreissung, Perforation des Septui, der 
Commissura mollis u. s. w., Ja selbst in seltenen Fällen (Vgl. 
S. 755) zu Berstungen der die Ventrikel umkleidenden @e- 
hirnmasse und Entleerung des Serums. 

Leichtere reine Hieb- und Stichwunden heilen biswei- 
len durch Adhäsion, leichtere Contusionen auf dieselbe Weise 
wie die Gehirn - Hämorrhagie , beträchtlichere Verletzungen 
werden durch höheren Entzündungsgrad, Eiterung, gelbe 
Gehirnerweichung früher oder später tödlich. Verwundun- 
gen mit Substanz - Verlust heilen durch Granulation , welche 
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die Lücke ausfüllt und Adhäsion mit dem den Substanz-Ver- 
lust an Hirnhäuten und Schedelknochen ergänzenden Nar- 
bengebilde eingeht. Dabei trägt übrigens zur Raumerfüllung 
im Schedel eine Erweiterung der collateralen Hirnhöhle desto 
mehr bei, je grösser der Substanz - Verlust gewesen, und 
je weniger er durch Granulation und Narben - Substanz er- 
setzt werden kann. RBisweilen excedirt die Granulation und 
wuchert zu der Wundöffaung im Schedel heraus; diese Wu- 
cherung stellt den ehedem von den Wundärzten sogenannten 
Fungus cerebri, Hirnschwamm, dar. 

Eine besondere Erwähnung verdient hier noch die mit 
keiner sichtlichen Laesio continui im Gehirne verknüpfte Er- 
schütterung. Zunächst findet eine solche gemeinhin mit 
ausgebreiteter Zertrümmerung des Schedels bei Sturz von ei- 
ner Höhe Statt; sie ist schnell tödlich, und das Gebirn erweist 
sich dabei, wenn auch nicht immer, so doch häufig, augen- 
scheinlich collabirt, blutleer. Ausserdem wird sie aber auch 
durch eine auf eine umschriebene Stelle des Schedels einwir- 
kende Gewalt gesetzt. Hiemit ist oft eine unbedeutende Lae- 
sio continui am Schedel, ein geringes Extravasat über oder 
unter der Dura mater gegeben, es entwickelt sich sofort Ent- 
zündung, Necrose des Schedelknochens, Entzündung und 
Eiterung der harten Hirnhaut an der betroffenen Stelle; öfter 
entwickelt sich im Gefolge dieser Prämissen oder aber auch 
ohne sie eine diffuse Entzündung der Pia mater (Meningitis); 
am wichtigsten sind aber jene selteneren Fälle, wo 
nicht nur ohne alle diese Kreignisse in der Umgebung des 
Gehirns und ohne eine sichtliche Laesio continui, sondern 
selbst ohne alle palpable consecutive Texturstörung sich an 
die erlittene Gewaltthätigkeit alsbald oder nach Verlauf eini- 
ger Zeit ein Gehirnleiden anknüpft und tödlich wird. Wir ha- 
ben in solchen Fällen, welche ausgezeichneten Wundärzten 
bekannt sind, eben so wie im Gefolge palpabkler, durch trau- 
matische Einwirkung veranlasster Textur - Erkrankung des 
«ehirns nicht nur eine auffallende Tabes des ganzen Körpers, 
sondern insbesondere eine sehr rasche, bei bestehender 
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Körperfülle desto auffallendere Consumtion der Blutmasse 
(Anämie) beobachtet. 


b. Krankheiten der Textur. 
a. Hyperämie, Anämie. 


Die Hyperämie des Gehirns ist eine häufige Kr- 
scheinung und gemeinhin mit Hyperämie der Pia mater in 
einem entsprechenden Grade combinirt. 

Ihre anatomischen Kennzeichen sind vorerst 
Injection der Gehirngefässe und das Erscheinen ungewöhn- 
lich zahlreicher Blutpuncte auf den durch das Gehirn geführ- 
ten Durchschnitten. Die graue Gehirn - Substanz zeigt selbst 
bei minderen Graden eine mit verschiedener Nuance ins Ro- 
the ziehende, bei jugendlichen Individuen und am kindlichen 
Gehirne insbesondere eine hellröthliche Färbung‘; das Gehirn- 
mark verliert bei höheren Graden seine reine Weisse, erlangt 
namentlich bei Kindern eine grauröthliche, ja in einzelnen 
höchst seltenen Fällen eine rothe Färbung , dabei ist das Ge- 
birn in einem Zustande von Schwellung, Congestions- 
turgor, Volumszunahme, die sich von jener bei Hirn-Hy- 
pertrophie (S. 767) durch die zum Grunde liegende leicht 
zu erhebende Bedingung, d. i. die Hyperämie unterscheidet. 
Auch auf eine Consistenz- Vermehrung dabei hat man auf- 
merksam gemacht (Bouillaud); sie ist jedoch durchaus 
keine constante, vielmehr eine zufällige Erscheinung. 

Die Hyperämie des Gehirns kömmt im Verlaufe und im 
Gefolge der verschiedensten acuten und chronischen Krank- 
heiten als active, als passive und als mechanische vor. Ausser- 
dem beobachtet man sie unabhängig von diesen als eine selbst- 
ständige, wobei sie eine transitorische oder eine andauernde, 
eine wiederkehrende und habituelle seyn kann. Hyperämien 
der letztern Art haben besonders im Kindesalter und in der 
Pubertäts- Periode Statt. Wichtig sind ferner jene Hyper- 
ämien, welche durch verschiedene Textur- Krankheiten des 
Gehirns selbst bedingt und unterhalten werden, unter denen 


780 


sich nebst andern ganz besonders Aftergebilde im Gehirne 
und in der Schedelhöhle überhaupt, zumal vascularisirte 
schwellbare Gebilde wie die Gehirnkrebse auszeichnen. Sehr 
wichtig endlich sind die oben (S. 774) erwähnten Hyper- 
ämien ex vacuo bei Gehirn - Atrophie. 

An Folgen mögen wiederkehrende Hyperämien mässi- 
gen Grades zumal in der kindlichen Lebens - Periode mit zur 
Entstehung von Hirn - Hypertrophie beitragen ; ausserdem 
setzen Hyperämien häufig je nach Umständen acutes oder 
chronisches Oedem des Gehirns mit serösem Ergusse in die 
Hirnhöhlen und werden dadurch tödlich. Ferner ist wohl nicht 
zu zweifeln, dass die Hyperämie an und für sich als soge- 
nannte Apoplexia vascularis tödtet. Vorerst ereig'net 
sich diessim Verlaufe mannigfacher acuter Krank- 
heiten, die mit localen Hyperämien überhaupt einhergehen; 
sodann werden Gehirnkrankheiten selbst, wie na- 
mentlich Hypertrophie und verschiedene das Gehirn aus dem 
Raume verdrängende Aftergebilde in der Schedelhöhle durch 
hinzutretende Hyperämie sehr häufig rasch tödlich; endlich 
enden Krankheiten der Lungen, des Herzens und der gros- 
sen Gefässe, die dem Kreislaufe Hindernisse setzen, und 
namentlich die Entleerung des venösen Systems nach dem 
Herzen behindern, häufig durch mechanische Hyper- 
ämie. 

Höchst wichtig ist aber die Frage, ob die häufig vor- 
kommenden raschen und unerwarteten Todesfälle früherhin 
gesunder Individuen, bei denen der Befund einen gewissen 
Grad von Hyperämie als die alleinige oder vorstechende Ano- 
malie nachweist, als durch eben diese Hyperämie bedingt, 
als Lähmungen des Gehirns von Hyperämie auf- 
zunehmen seien, — ob eine derlei Hyperämie die genügende 
Ursache des Todes — eine Ratio sufficiens mortis — enthalte 
oder nicht ? 

In Betreff dessen ist zu bemerken: 

a. Ineiner gewissen Anzahl solcher källe ist die Hyper- 
ämie als alleinige Anomalie in der weiche zu einem solchen 
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Grade gediehen, dass sich bei dem gegenwärtigen Zustande 
unseres Wissens allerdings in der Hyperämie eine Lähmung 
des Gehirns begründen lässt. Die Anzahl dieser Fälle ist im 
Ganzen jedoch sehr unbeträchtlich. 

b. In einer namhaften Menge von Fällen ist eine mäs- 
sige Hyperämie des Gehirns mit Hyperämie der Lungen com- 
binirt; — es ist kaum möglich zu erörtern, welches der bei- 
den Momente das primäre, welches das secundäre sei, oder 
ob sie beide gleichmässig aus derselben Quelle sich entwic- 
kelten, welches von ihnen das eigentlich tödliche gewesen. 
Die Berücksichtigung jedoch, dass Lungenhyperämie bei 
plötzlichen Todesarten als alleinige Anomalie an der Tages- 
ordnung ist, und dass sie auch in den Fällen von zugleich 
vorhandener Gehirnhyperämie gemeinhin weit überwiegt, be- 
stimmt zu dem Schlusse, dass der Hyperämie des Gehirns 
bei Beurtheilung der Todesart in solchen Fällen gewöhnlich 
eine untergeordnete Bedeutung zukomme. 

c. Nebst diesen kleibt aber immerhin noch eine Menge 
‚von Fällen, in welchen der Befund weiter nichts als eine 
mässige Hyperämie des Gehirns nachweist,, d.'i. eine solche, 
die bei Vorhandenseyn einer andern Anomalie unbeachtet ge- 
blieben wäre. — Ob nun diese Hyperämien das eigentlich 
Tödtende seien, oder ob sie selbst nur zufällige, der Ago- 
nie angehörige Erscheinungen seien, das lässt sich unserer 
Meinung nach bei dem Dunkel, welches zur Zeit über den 
meisten und namentlich den plötzlichen Todesarten herrscht, 
nicht, oder zu Gunsten der ersteren Annahme etwaim Allge- 
meinen durch die Auskunft erledigen, dass die Lähmungs- 
fähigkeit des Gehirns eben so wie die Sterbensfähigkeit über- 
haupt eine individuclle sei. 

Den Hyperämien des Gehirns überhaupt und der Apo- 
plexia vascularis insbesondere sind bei Weitem nicht sowohl 
Individuen mit dem sogenannten Habitus apoplecticus, als 
vielmehr Individuen mit einem entgegengesetzten Körperbaue 
und Kinder unterworfen. 

Die Anämie des Gehirns ist bekanntlich ein höchst 
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wichtiger , lebensgefährlicher Zustand. @emeinhin ist sie eine 
Theilerscheinung allgemeiner durch Hämorrhagie, Blut-Con- 
sumtion im Verlaufe acuter und chronischer Krankheiten be- 
dingter Blutleere. Höchst bemerkenswerth ist die durch Ver- 
engerung und Verschliessung der dem @ehirne Blut zufüh- 
renden Gefässstämme namentlich die durch Verengerung und 
Verschliessung ihrer Ostien im Aortenbogen von excedirender 
Auflagerung (S.596) bedingte Anämie. Eben so auch die 
aus Hypertrophie, aus Schwellung, Druck und Raumver- 
drängung des Gehirns bei Apoplexia gravis, Entzündung, 
gelber Erweichung, Aftergebilden hervorgehenden Anänien. 


b. Hämorrhagie des Gehirns. 


Gehirnblutfluss, Gehirnblutung (blutiger 
Schlagfluss, Blutschlag, schwerer Blutschlag), 
Haemorrhagia cerebri (Apoplexia sanguinea, 
A. gravis), eine ungemein häufige und sehr oft plötzlich 
tödtende Gehirnkrankheit. Wir reihen selbe an die Hyperämie 
an, wiewohl sie nicht nothwendig durch augenfällige Hyper- 
ämie eingeleitet und veranlasst wird. 

Die Gehirnhämorrhagie besteht in der Ex- 
travasationvonBlutin dasParenchym desGe- 
hirns, womit die Entstehung einer dem Maasse 
der Blutung entsprechenden Laesio continui 
der @ehirntextur gegeben ist, welche gemeinhin 
augenscheinlich als eine vielfache Zertrümmerung — Zer- 
reissung, Quetschung — der Gehirnsubstanz auftritt. 

Die Intensität der Blutung, die Anzahl der blutenden 
Gefässe und die durch das Extravasat gegebene Art und 
Grösse der Desorganisation der Gehirntextur bedingen man- 
cherlei bemerkenswerthe Verschiedenheitenin 
der Form des Herdes der Hämorrhagie: 

Einmal nämlich findet man die Gehirnsubstanz, sei es 
graue oder weisse, an einer Stelle von verschiedenem Um- 
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fange von punkt- und striemenartigen Blutaustretungen dun- 
kelroth gesprenkelt oder gestreift (ecchymosirt): die Anzahl 
dieser Extravasate ist gering, die striemenartigen insbeson- 
dere laufen der Markfaserung parallel; die zwischenbefind- 
liche Gehirnsubstanz hat ihre normale Farbe und Consistenz 
beibehalten, sie erscheint zumal in nach einer Richtung ge- 
faserten Gehirngebilden dem unbewaffneten Auge hloss aus- 
einandergedrängt, und eine eigentliche Laesio continui be- 
trifft ohne Zweifel nur einzelne Elementargebilde. 

Das andere Mal ’ist die Anzahl jener Extravasate be- 
trächtlicher, sie stehen dichter, einzelne sind auch zusam- 
mengeflossen und dadurch an Umfang grösser geworden; die 
Gehirnsubstanz erscheint gleichförmig suffundirt, in verschie- 
dener Nuance roth, dabei breiartig weich — augenscheinlich 
durch die vielen originären kleinen und noch mehr durch die 
von verschiedenen Gegenden her zusammengeflossenen grös- 
sern Extravasate vielfach zertrümmert, zu einem rothen Breie 
zerquetscht. 

Von bier ab fiiessen die kleinen Extravasate in immer 
grösserer Menge und mit Zertrümmerung der zwischenbe- 
findlichen Gehirnsubstanz in immer grösserem Maassstabe zu- 
sammen, und so findet man endlichals das andere Ex- 
trem alle die ursprünglichen kleinen Extravasate zu einem 
grossen vereinigt, welches die zertrümmerte interstitiale Ge- 
hirnsubstanz in sich aufgenommen hat undin einer von zer- 
trümmerter und gequetschter Gehirnsubstanz umschlossenen 
Höhle lagert. 

Dieser Herd — apoplectischerHerd — ist dem- 
gemäss aus einer an mehreren Stellen zugleich statt gehab- 
ten Blutung, aus dem Zusammenflusse mehrerer kleiner Herde 
hervorgegangen. — Die zuerst beschriebene Form hat die 
Benennung Apoplexia capillaris erhalten. 

Ausserdem kömmt es aber auch noch auf eine andere 
Weise zur Entstehung eines umfänglichen Herdes, und zwar 
durch selbstständige Vergrösserung eines einzelnen kleinen 
Extravasates mittelst fortgesetzter Blutung, Es kommen 
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nemlich solitäre ganz kleine — mohnsamen-, hirsekorngrosse 
— Extravasate vor, welche, indem die Blutung andauert oder 
sich wiederholt, schnell oder allmälig sich vergrössern und 
die umgebende Hirnsubstanz mit vielfacher Zertrümmerung 
auseinander drängen. Ein solcher in seiner nächsten Umge- 
bung d. i. seinen Wandungen dem vorbesagten gleich be- 
schaffener Herd enthält ein zum Wenigsten in seinen inneren 
Lagen von aller beigemischten Hirnmasse freies Extravasat. 

Wenn gleich sich nicht angeben lässt, ob die eine Ent- 
stehungsweise des hämorrhagischen Herdes von der anderen 
durch ein besonderes pathogenetisches Moment veranlasst wer- 
de, so scheint es doch,als wenn vorzugsweise die zweitgenannte 
durch Hypertrophie des Aorteuventrikels bedingt werde und 
den grossen plötzlich tödtenden (foudroyanten) Herden zum 
Grunde liege. 

Der apoplectische Herd — auf eine oder die andere 
Weise zu Stande gekommen — bietet als recenter in mehr- 
facher Hinsicht wichtige Verschiedenheiten dar; sie sollen 
der Gegenstand der nächstfolgenden Erörterung seyn. 

Sitz der Hämorrhagie. Sie kömmt unverhältniss- 
mässig häufiger im Grosshirne als in jedem andern Gehirn- 
theile vor. Sie ist im Vergleiche mit jenem schon im Klein- 
hirne sehr selten, noch seltener in dem Pons, und nur aus- 
nahmsweise betrifft sie die Vierhügel, den Pedunculus, die 
Medulla oblongata, fast nie den Balken, den Fornix, das Am- 
monshorn u. s. w. Jedoch besteht eine ziemlich häufige Aus- 
nahme von dieser Regel in der Art, dass man neben einem 
grossen Herde im Grosshirn auch in andern Hirntheilen, wie 
namentlich im Kleinhirn, in dem Pons einen oder mehrere dem 
Umfange nach jenem im Grosshirne untergeordnete kleine 
Herde vorfindet. 

Im Grosshirne selbst sind es vor Allen die Seh- und 
Streifenhügel und von ihnen aus das Marklager der Hemi- 
sphäre, dann die graue Substanz der Windungen, welche ge- 
wöhnlich betroffen werden. Seltener lagert derHerd in Mark- 
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lager der Hemisphäre an verschiedenen Stellen entfernt und 
gesondert von Lagen grauer Gebirnsubstanz. 

Es ergibt sich hieraus, dass es ganz vorzugsweise die 
Anhäufungen grauer Substanz, die mit ansehnlichen Lagen 
grauer Substanz versehenen Gehirngebilde seien, die von 
Apoplexie befallen werden. — Wir glauben nach diesen An- 
gaben der Anfertigung einer eigenen Häufigkeitsscale ohne 
Schaden für die Wissenschaft überhoben zu seyn. 

Beachtenswerth ist die Unterscheidung der Apoplexie in 
eine periphere — Apoplexie der Gehirnrinde — 
und in eine die @ehirnmasse im Innern, in der 
Tiefe betreffende, soferne die erstere besonders wich- 
tige materielle Veränderungen und funktionelle Störungen im 
Gefolge hat. Sie kömmt als spontane fast immer nur auf der 
Convexität der Hemisphären vor. 

Hämorrhagie in die (seitlichen) Hirnven- 
trikel ist, wenn man von dem häufigen Durchbruche apoplec- 
tischer Herde im Corpus striat. oder im Thalamus opt. nach 
dem Raume der Hirnhöhblen absieht, also als Blutung aus den 
im Ependyma und nächst ihm verzweigten Gefässen eine der 
allerseltensten Erscheinungen. Wir haben selbe nebst andern 
auch einmal bei einem angebornen schr grossen Hydrocepha- 
lus beobachtet. 

Die Grösse des Herdes bietet die mannigfaltigste Ver- 
schiedenheit dar, sie variirt vonder@rösse eines Mohn- 
samens, eines Hirsekorns bis zu der einer 
Mannsfaust und darüber so, dass der Herd 
endlich eine ganze Grosshirnhemisphäre inne 
hat. Natürlich kommen eben im Grosshirn die umfänglichsten 
Herde vor. An diesen Herden ergibt sich nicht selten, dass 
sie das Gehirn entweder nach aussen oder aber besonders oft 
ihrem 80 gewöhnlichen Sitze in den Seh- und Streifenhügeln 
zufolge nach innen d. ji. nach dem Raume der collateralen 
Seitenhirnhöhle durchbrechen. Die Folge hievon ist im ersten 
Falle ein Erguss zunächst in das Gewebe der Pia mater und 
sofort zwischen sie und das Cerebral-Blatt der Arachnoidea, 

Rokitansky Anatomie II, Bd. 50 
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welcher eine verschiedene Ausbreitung gewinnt ; nicht selten 
ist die ganze die erkrankte Hemisphäre umkleidende Portion 
der Pia mater suffundirt und von ihr aus erfolgt freier Erguss 
in die Hirnhöhlen. Im zweiten Falle exundirt zunächst als- 
bald eine grosse Menge Blutes in die collaterale Seitenhirn- 
höhle, von hier aus gemeinhin mit vielfacher Zerreissung des 
Septum ventriculorum und des Fornix in die Seitenhirnhöhle 
der andern Seite, in die mittlere, und sofort in die vierte Hirn- 
höhle, und von den Hirnhöhlen aus kömmt es sodann zu einer 
ausgebreiteten Suffusion der Pia mater im Umfange des gan- 
zen Gehirns, zumal aber der Gehirnbasis. Die Grösse des 
Risses selbst bietet die mannigfaltigsten Verschiedenheiten 
dar, einerseits ist er ein unbeträchtlicher Einriss, anderer- 
seits stellt er, namentlich im Corpus striat. und Thalamus opt. 
eine grosse in die Hirnhöhle mündende Kluft dar. 

Bei peripherer Apoplexie, A. der Gehirnrinde ist der Herd 
nach aussen von der Pia mater verdeckt und geschlossen, 
letztere selbst ist in ihrem Gewebe suffundirt. Ihrer Ausbrei- 
tung in die Fläche nach bietet die periphere Apoplexie ge- 
meinhin im Mittel den Umfang eines Quadratzolles dar. 

Die kleinsten Herde kommen in jenen Gehirngebilden 
vor, wo Apoplexie überhaupt seltener vorkömmt. Doch sind 
Herde von Wallnussgrösse in dem Pons und noch umfänglichere 
im Kleinhirne eben nicht sehr selten. 

Eben so verschieden ist die Anzahl der (recenten) 
Herde. Gemeinhin findet sich nur einer vor, es gibt jedoch 
hievon häufige Ausnahmen. Neben sehr grossen plötzlich töd- 
tenden Herden im Grosshirne ist das Vorhandenseyn eines 
oder vieler anderer an Umfang jenem untergeordneter Herde 
in verschiedenen Hirntheilen etwas sehr G@ewöhnliches. Von 
einem besonderen Interesse ist das gleichzeitige oder doch 
beinahe gleichzeitige Zustandekommen sehr zahlreicher klei- 
ner (Hirse- oder Hanfkorn- bis Bohnen- grosser) Herde in 
den verschiedensten Hirntheilen, wie es in sehr atrophirten 
Gehirnen alter Personen bisweilen vorkömmt. 
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Bemerkenswerth ist auch das symmetrische Vorkommen 
zweierHerde in paarigenHirnorganen z.B. inden Corp. striatis. 

Die Gestalt des Herdes ist im Allgemeinen bei kleine- 
ren die runde, länglichrunde, in Markgebilden wie der. Pons, 
sehr oft eine einem Faserzuge parallele spaltähnliche; um- 
fänglichere Herde werden zu einer unregelmässigen, nach 
verschiedenen Richtungen ausgebuchteten Kluft. 

Die nächste Umgebung .d.i. die Wände des 
Herdes bildet eine auf verschiedene Dicke suffundirte, rothe, 
zu einem weichen, sehr feuchten Breie gequetschte Gehirn- 
substanz, in umfänglichen Herden hängen zottlige Trümmer 
derselben nach der Höhle des Herdes herein. 

Auch der Inhalt des Herdes, das extravasirte Blut, 
bietet endlich mancherlei Verschiedenheiten dar. Zuvörderst 
schliesst es, wie schon oben erörtert worden, entweder 
Trümmer der destruirten @chirnmasse in sich ein, oder aber 
es ist von dieser Beimischung frei. Seine Menge richtet 
sich nach dem Umfange des Herdes; sie kann bis zu 6, 8, 10 
Unzen betragen. 

Die mannigfachsten Verschiedenheiten 
gibt der @rad und die Art seiner Gerinnung. 
Bald stellt das ganze Extravasat ein gleichförmig dickliches 
schwarzroithes Magma dar, bald besteht es aus einem flüssi- 
gen Antheile und klumpigen Gerinnungen von der verschie- 
densten Consistenz, bald hat sich dasselbe schärfer in einen 
flüssigen Antheil und einen cohärenten Kuchen gesondert, 
bald ist es seiner ganzen Menge nach zu einer denHerd aus- 
füllenden und dessen Form entsprechenden Placenta geronnen. 
Ausserdem hat sich hie und da in Form von klumpigen Massen 
oder von strangförmigen oder häutigen, den schwarzrothen 
Kuchen durchsetzenden Ausbreitungen der Faserstoff ausge- 
sondert. Von vorzüglicher nicht beachteter Wichtigkeit sind 
die Ausscheidungen des Faserstofls in grösserer Masse als 
periphere die Placenta und den serösen An- 
theil einkapselnde, und als klumpige centrale 
in der Tiefe der Placenta sitzende Gerinnun- 
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gen; sie geben beharrliche Hindernisse für die Heilung d. i. die 
Verkleinerung und Schliessung des apoplectischen Herdes ab. 

Das von Apoplexie befallene Gehirn end- 
lich erleidet nebst derLaesio continui im Herde 
selbst, eine der Grösse des letztern entsprechende V er- 
drängung aus dem Raume; die den Herd umlagernde 
Gehirnmasse erleidet Dehnung, Zerrung, der befallene Hirn- 
theil eine dem Umfange des Herdes entsprechende Vergrösse- 
rung‘, Schwellung und damit mancherlei Missstaltung. Grosse 
Herde veranlassen, indem ein grosser Antheil des Extrava- 
sates nicht geronnen ist, Fluctuation des geschwellten Hirn- 
theils. So ist der Hirnknoten rings um einen Herd in ihm ver- 
grössert, zumal in die Breite umfänglicher geworden, insbe- 
sondere sind aber die Veränderungen an einer von einem um- 
fänglichen Herde befallenen Grosshirnhemisphäre in die Augen 
springend. Sie ist an die Dura mater und die Schedelwand, 
nach innen an die gegenseitige Hemisphäre hin angedrängt, 
an ihrer Sichelfläche convex aufgetrieben, beim Anfühlen 
schwappend, bei sehr grossen Herden reisst sie nach Bloss- 
legung von der Dura mater über dem Herde ein; die innern 
Hirnhäute sind dünn, eine vorhanden gewesene seröse Infil- 
tration derselben ist verdrängt, ihre Gefässe sind comprimirt, 
die Windungen sind an einander gedrängt, abgeplattet, ver- 
schwunden, die Gebilde auf der Basis cerebhri abgeplattet, die 
collaterale Hirnhöhle verengt, ihr Contentum verdrängt. Hat 
sich ein solcher Herd in die Hirnhöhle eröffnet, so nimmt so 
viel möglich auch die gegenseitige Hemisphäre an der Schwel- 
lung Theil u. s. w. 

An die recente Apoplexie reihen sich nun mancherlei 
Veränderungen in dem Herde, und selbst über ihn hinaus in 
der umgebenden Gehirnsubstanz, ja dem gesammten Gehirne. 
Wir knüpfen demnach an die Schilderung des recenten Herdes 
die Betrachtung dieser eben angedeuteten Veränderungen. 
Sie begreifen mit einem Worte die Ausgänge und Folgen der 
Apoplexie unter der Bedingung, dass jene nicht urplötzlich 
oder nach Verlauf kurzer Zeit — weniger Tage — tödtet. 
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Vor Allen gehören hieher die Veränderungen, die sich bei 
günstigem Ausgange ergeben und den Heilungsprocess 
der Apoplexie constituiren. Die Schilderung dieses Vor- 
ganges kann nur das Resultat vielfacher Untersuchungen 
seyn, welche Personen betreffen, die zu den verschiedensten 
Zweiten nach erlittener Apoplexie verstarben. 

Die Veränderungen betreffen eben sodas extravasirte 
Blut, wie die dasselbe umgebende Gehirnsub- 
stanz, die Wandung des Herdes. 

Das Extravasat erleidet seiner Färbung nach viel- 
fache stufenweise Veränderungen, es wird schwarzroth, 80- 
fort braun, zwetschkenbrühfarben, rostbraun, hefengelb, end- 
lich verschwindet auch diese Färbung völlig oder beinah 
völlig, undes ist zu einer farblosen klaren, oder bisweilen zu 
einer weisslich trüben Flüssigkeit geworden. Hiemit gehen 
gleichen Schrittes auch Veränderungen in der Consistenz des 
Extravasates, in seiner Wesenheit überhaupt einher. Im Gan- 
zen erscheinen sie als Verflüssigung des Extravasates, als 
Auflösung der Fibrin und der Blutkörperchen mit den obge- 
nannten Abänderungen ihres Pigmentes. 

Die in dem Extravasate enthaltenen Trümmer der Gehirn- 
substanz unterliegen gleichfalls einer Auflösung; sie ver- 
sch winden darin völlig. 

Neben diesen Veränderungen des Inhaltes des Herdes 
beobachtet man die nachstehendenin den Wandungen des 
Herdes selbst: 

Vorerst unterliegt die suflundirte, durch Quetschung 
desorganisirte, in Form breiig zermalmter Zotten in das Ca- 
vum des Herdes hereinhängende Gehirnsubstanz in der Wan- 
dung des letzteren einer Auflösuug und Verflüssigung, wo- 
durch die Innenfläche des Herdes ein geebnetes Ansehen, der 
Herd selbst im Ganzen eine regelmässigere gerundete Form 
erlangt. In der anstossenden unversehrt gebliebenen Gehirn- 
masse greift nun ein (reactiver) Entzündungsprocess mässi- 
gen Grades Statt, dessen Produkte zum Theile eine Gewebs- 
umstaltung eingehen, zum Theile aber sammt dem Substrate 
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des Processes, der Gehirntextur, zu einer feinen Molecular- 
masse zerfallen und allmälig resorbirt werden. So erscheint 
nun im Allgemeinen diese Schichte bestehend aus Zellge- 
webe -ähnlichen Fibrillen, zahlreichen runden und faserig 
ausgezogenen Kernbildungen, zarten Kernfasern, theils 
zerstreuten , theils zu den sogenannten Exsudatkörpern 
conglomerirten Elementarkörnchen und einer gewissen Men- 
ge von gelbem, rothgelben, amorphen Pigment. Je nach 
der Menge des einen oder des anderen variirt übrigens 
die Dichtigkeit dieser Schichte; sie ist bei vorwaltender 
Gewebsneubildung beträchtlich, in vielen Fällen dagegen 
stellt sie ein fächeriges Gefüge dar, dessen Gerüste jene 
Faserbildungen darstellen, dessen Räume eine der Kalkmilch 
ähnliche, trübe, weisse Flüssigkeit, bestehend aus jener mo- 
lecularen Masse, ausfüllt. Nach Resorption dieser letztern 
gewinnt sie jedoch in jedem Falle an Dichtigkeit und erlangt 
das Ansehen einer den apoplectischen Herd umschliessenden 
Schwiele. 

Mittlerweile haben im Innern des Herdes die oben im 
Allgemeinen erwähnten Veränderungen des Extravasates Statt 
gefunden. Die Flüssigkeit enthält je nach Umständen neben 
einer verschiedenen Menge von discreten oder conglomerir- 
ten Elementarkörnchen und Punctmasse eine grössere oder 
kleinere Menge von braunem, gelbrothen, gelben Pigment, als 
amorphe Massen oder in Form sehr kleiner prismatischer Kry- 
stalle. Dabei ist der Herd entweder von einem zarten Fach- 
werke von verschiedener Dichtigkeit, dessen Räume jene 
Feuchtigkeit einnimmt, durchzogen, oder er stellt eine einfa- 
che Cavität dar, an deren Wandungen ein jenem Fachwerke 
an Gefüge gleicher Ueberzug haftet. Dieser stelltsich bei nä- 
herer Untersuchung als ein gallertartiges allmälig zu höchst 
feinen Fibrillen zerfallendes Blastem dar, welches viele dis- 
erete oder conglomerirte Elementar-Körnchen und Pigment 
in verschiedener Menge enthält. Sie stellt den bekannten für 
charakteristisch gehaltenen Beschlag des zu einer sogenann- 
ten apoplectischen Cysite;gewordenen Herdes dar. 
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Wie in der die Räume des Herdes ausfüllenden Flüssig- 
keit, so geht bisweilen auch in jenem Beschlage und dem 
gleichbedeutenden Fachwerke das Pigment allmälig wenig- 
stens für das freie Auge verloren, indem man nur mittelst 
des Mikroskops eine äusserst geringe Menge desselben darin 
gewahr wird. Der Pigment - Gehalt desselben verliert derge- 
stalt die ihm zugeschriebene diagnostische Bedeutung, in- 
dem viele andere von Extravasirung, sei es auch nur in Form 
der kleinsten Ecchymose, begleiteten Processe, z. B. vor Al- 
len die Entzündung, ähnliche Pigmente hinterlassen. 

Im weitern Verlaufe wird dieser Beschlag allmälig 
einem zartfaserigen Zellgewebe gleich und dabei dichter, 
seine freie Innenfläche glatt, — die apoplectische Cyste er- 
scheint mit einer dem Anscheine nach serösen Membran aus- 
gekleidet. Bisweilen finden sich in ihr Gefässe neuer Bil- 
dung vor. 

Der apoplectische Herd ist nun im Allgemeinen einer 
noch weitern Involution oder Heilung fähig. Sie besteht in 
der allmäligen Verengerung und endlichen 
Schliessung — Verödung der apoplectischen 
Cyste. 

Diess wird bei der Permeabilität der innern Auskleidung 
der Cyste durch Resorption der enthaltenen Flüssigkeit zu 
Stande gebracht. Die Cyste wird allmälig, und zwar vor- 
zugsweise in dem dem Faserverlaufe in ihrem Umfange ent- 
sprechenden Durchmesser enger, endlich fallen ihre Wan- 
dungen auf einander und verwachsen. Die Stelle der apo- 
plectischen Cyste bezeichnet sofort eine im Allgemeinen läng- 
liche Schwiele (apoplectische Narbe), in deren Centrum sich 
zwar oft, jedoch (nach Obengesagtem) nicht immer, ein Pig- 
mentstreifen vorfindet. 

Die Frist, binnen welcher diese verschiedenen Verände- 
rungen und die endliche vollständige Heilung des apoplecti- 
schen Herdes zu Stande kömmt, lässt sich nicht genau be- 
stimmen. Wenn man auch im Allgemeinen sagen kann, dass 
die Herstellung der apoplectischen Cyste gewöhnlich binnen 
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2— 3 Monathen geschehen ist, so lässt sich dagegen in Be- 
zug der weiters in ihr eintretenden Veränderungen bis zu ih- 
rer Schliessung durchaus nichts angeben. Es hängt diese 
nebst anderen zum grössten Theile von der Grösse der Cyste 
ab. — Wir wollen im Folgenden die beachtenswerthe- 
stenBedingungen, unter welchendie Verklei- 
nerung und Schliessung der apoplectischen 
Cyste nur langsam oder gar nicht zu Stande 
kömmt, erörtern: 

a.Grosse Cysten vernarben gemeinhin nicht, 
sie werden, nachdem sie sich allerdings in verschiedenem 
Maasse verkleinert haben, gewöhnlich für immer getragen; 
dennoch kömmt ausnahmsweise eine sehr beträchtliche Ver- 
kleinerung , bevorstehende und wirkliche Schliessung sehr 
umfänglicher Herde vor. 

b. Vascularität der Rei der apoplec- 
tischen Cyste scheint in so ferne ein Hinderniss zu seyn, 
als neben Resorption auch das Statthaben einer Secretion von 
seröser Flüssigkeit nicht unwahrscheinlich ist. 

Ja es ist unter der eben genannten Bedingung nicht un- 
wahrscheinlich, dass sich die Cyste in Folge des consecu- 
tiven Schwundes des Gehirns nach Apoplexie und der hie- 
durch veranlassten Congestionirung und verstärkten Secretion 
ihrer vascularisirten Auskleidung noch vergrössert. 

c. Eine ganz besondere bleibende Hemmniss erwächst 
für die Verkleinerung und Schliessung des apoplectischen 
Herdes (Cyste) daraus, dass in dem recenten Extra-. 
vasate eine Ausscheidung des Faserstoffes in 
Form peripherer oder centraler Gerinnung Statt 
fand. Im ersten Falle ist das Extravasat in einer aus coa- 
gulirtem Faserstoff bestehenden, von anhängendem Blutrothe 
farbigen Kapsel gleich den Extravasaten im Arachnoideal- 
sack (Vgl. S. 715) eingeschlossen, innerhalb deren es die 
oben erwähnten Veränderungen eingeht, während ausserhalb 
in der anstossenden G@ehirnsubstanz jener sclerosirende Reac- 
tionsprocess statt findet, Die Dichtigkeit jener Kapsel macht 
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eine Resorption ihres Inhaltes unmöglich oder mindestens 
sehr schwierig; der Herd ist einer Reduction seines Umfan- 
ges kaum fähig. Im zweiten Fall ist der Faserstoff des 
Extravasates zu einer soliden im Allgemeinen rundlichen 
Masse geronnen. Diese ist zwar allerdings einer gewissen 
Verkleinerung theils durch Auflösung in dem umgebenden 
serösen Fluidum, theils durch Schrumpfen auf sich selbst 
mit Umstaltung zu einem fibroiden Gebilde fähig, allein diese 
Verkleinerung ist unbeträchtlich und erfolgt nur sehr langsam 
so, dass die Fibrinmasse ein fortan bestehendes Hinderniss 
für die völlige Schliessung des Herdes abgibt. 

Eine solche Ausscheidung des Faserstoffes ist wohl nur 
in einem rasch entstandenen ansehnlichen Extravasate denk- 
bar; wie wir sie denn auch in der That nur in grossen Her- 
den beobachtet haben. Bei der sogenannten Capillar - Apo- 
plexie erfolgen die Gerinnungen in kleineren sich allmälig zu 
einem Herde summirenden Blutmengen wiederholt und an 
verschiedenen Stellen; es kann in ihnen nicht wohl zu den 
erwähnten ungünstigen Ausscheidungsweisen der Fibrin in 
grösseren cohärenten Massen kommen. 

d. Apoplexien der Gehirnrinde — periphere 
Apoplexien gelangen, zumal bei beträchtlicher Ausbrei- 
tung, fast nie zu vollständiger Schliessung des Herdes. 

Der Heilungsprocess dieser Apoplexien ist im Wesent- 
lichen völlig derselbe, wie wir ihn oben auseinander gesetzt 
haben. Unterschiede ergeben sich nur aus der Localität: die 
Wandungen des Herdes sind einerseits Gehirnmasse , ander- 
seits die Pia mater, die schwielige Verdichtung betrifft somit 
auch einerseits die Gehirnmasse, bei einer die Corticalsub- 
stanz in ihrer ganzen Dicke destruirenden Hämorrhagie die 
blossgelegten Markleisten der Gyri und das Mark ihrer Sulci, 
anderseits in einem geringeren Grade die Pia mater, der 
pigmentirte Beschlag haftet einerseits an der Gehirnwand, 
anderseits an der häutigen Wand des Herdes. Er ist gemein- 
hin an jener von ansehnlicherer Dicke und bildet nach unserer 
Ueberzeugung dievon Durand-Fardel sogenannten 
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gelben Platten der Windungen, welche dieser 
Beobachter als das Ergebniss chronischer Erweichung (Ent- 
zündung) bält, indem er in der Befangenheit eines Mono- 
graphen das Gebieth der Gehirnerweichung (als Encephalitis) 
ungebührlich erweitert und namentlich periphere Gehirnhä- 
morrhagien und deren Residuen augenscheinlich völlig ver- 
kennt. Bei Herden von geringer Ausbreitung erfolgt nicht 
selten vollständige Schliessung durch Verwachsung der bei- 
den Wände des Herdes, grössere Herde dagegen bleiben 
nicht nur, wie oben bemerkt, in der Regel für lange oder 
für immer im Zustande der apoplectischen Cyste, son- 
dern sie werden bei dem ausgezeichneten Gehirnschwunde, 
den sie zur Folge haben, augenscheinlich grösser. Diess ist 
ohne Zweifel in den durch das im Schedel entstehende Va- 
cuum bedingten Hyperämien der äussern aus einem vasculä- 
ren Gebilde — der Pia mater — bestehenden Wand des Herdes 
begründet, deren Gefässe zu einem nach dem Raume des 
Herdes hin Serum exhalirendan Apparate werden. An der 
Stelle solcher Herde protuberirt die häutige Wand alsdann 
in Form hängender, fluctuirender Beutel. 


Den in dem Gesagten erläuterten Heilungsprocess hat 
ınan vorzüglich in Herden im grossen Gehirne zu beobachten 
Gelegenheit. Es heilen hier und selbst auch im Kleinhirne 
sehr umfängliche Herde, indem sie wenigstens dahin gelan- 
gen, dass sie eine an und für sich unschädliche Lücke, eine 
Cyste darstellen. In manchen Gebilden, wobin namentlich 
der Pons gehört, so ferne Apoplexie in ihm eben nicht so gar 
selten zur Beobachtung kömmt, gelangen nur sehr kleine 
Herde zur Heilung. Gemeinhin glaubt man, dass Herde, 
welche eine in ihrem grösseren Durchmesser der Gehirnfa- 
serung: parallele Kluft darstellen, in denen somit die Gebirn- 
masse mehr auseinander gedrängt, als wirklich in ihrem 
Continuum destruirt ist, leichter heilen d. i. eigentlich sich 
leichter schliessen als Herde, in denen das Gegentheil er- 
weislich ist. Hiemit hinge unsere oben (S. 791) gemachte 
Bemerkung, dass die Verengerung der apoplectischen Cyste 
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besonders in eben dem der anstossenden Faserrichtung pa- 
rallelen Durchmesser erfolge, zusammen. 

Ungeachtet der günstigen Lage, in der sich ein in sei- 
ner Heilung begriffener Herd an und für sich befindet, kann 
er dennoch zu jeder Zeit mittelbar tödlich werden. Wir wol- 
len an diese Bemerkung die Aufführung der übrigen 
Ausgänge undFolgen der Apoplexie anknüpfen. 

a. Die Apoplexie ist alsbald, unmittelbar, ur- 
plötzliich—Apoplexie foudroyante—odernach 
Verlauf kurzer Zeit, einiger Stunden, weni- 
ger Tage tödlich; tödlich an und für sich durch 
die umfängliche Zerstörung des Gehirns und 
Gehirndruck. Hieher gehören grosse centrale Herde, 
Herde vom Umfange eines Hühnereies und selbst kleinere, 
desto gewisser aber grössere Herde, welche nach aussen in 
das Gewebe der Pia mater oder nach innen in den Raum der 
Hirnhöhlen durchbrechen. Oder es wird der Herd ungeachtet 
einer gerade nicht übermässigen absoluten Grösse in gewissen 
Gehirntheilen,, wie dem Pons, der Med. obl., in den Vier- 
hügeln,, durch plötzliche Aufhebung: des Gchirneinflusses auf 
vitale Functionen tödlich. 

b. Die Apoplexie tödtet mittelbar nach Ver- 
laufkurzer Zeit, nachdemin den Wandungen 
des Herdesein Reactionsprocess Platz gegrif- 
fen, durch den übermässigen Grad dieser Ent- 
zündung und durch eine in der Peripherie 
sich hinzugesellende gelbe Gehirn-Erweichung. 
Hiemit ist überdiess bisweilen die Entwickelung einer sehr 
acuten Magenerweichung vergesellschaftet. 

c. Sie tödtet endlich mittelbar später, auf 
jedem Stadium des bereits eingeleiteten und 
vorgeschrittenen Heilungsprocesses, unter den 
Erscheinungen von Lähmung, Geistesschwäche, durch Ma- 
rasmus und Tabes, Anämie u. s. w. 

Dieser letzteren mittelbaren Tödlichkeit liegen zum 
Theile jene Erkrankungen des Gehirns zum Grunde, die sich 
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als Folgen der Apoplexie und ihres Heilungs- 
processes entwickeln. Wir wollen dieselben sofort er- 
örtern: 

a. Die nächste Folge der Apoplexie ist ein bleibender 
Substanzverlust an Gehirnmasse ; 

b. Dieser bedingt, wenn auch nicht immer, so doch sehr 
häufig einen sichtlichen Schwund der in dem Herde ketrofle- 
nen Faserzüge in grosse Entfernungen über den Herd hinaus. 
Hierin sind insbesondere umfängliche periphere Apoplexien 
ausgezeichnet. 

c. Dieser Schwund selbst und mit ihm auch die Verklei- 
nerung und Schliessung des Herdes (der apoplectischen Cyste) 
hat in entsprechendem Grade die Entstehung eines Vacuums 
im Schedel zur Folge, und dieses wird um so beträchtlicher, 
je mehr bei wiederholten Apoplexien sofort die gesammte 
Gehirnmasse an dem Schwunde Theil nimmt. 

d. Der Gehirnschwund ist — wenn sichnicht in der Folge 
Gehirnödem hinzugesellt — constant mit Sclerose (Verdich- 
tung, lederartiger Renitenz und Zähigkeit) des Gehirnmarks, 
mit der bei der Greisenatruphie erörterten Entfärbung der 
Gehirnsubstanzen combinirt und begründet ein vorzeitiges 
Altern, vorzeitigen Marasmus des Gehirns. Die Sclerose ist 
allerdings ganz vorzugsweise durch die Atrophie selbst be- 
dingt, sie nimmt mit der Anzahl der apoplectischen Herde zu, 
ausserdem dürfte sie aber auch die Folge der Theilnahme des 
Gesammthirns an der Entzündung und dem Heilungsprocesse 
wiederholter Apoplexien seyn. Bei peripheren Apoplexien 
finden sich zum Wenigsten sehr gewöhnlich als Folgen des 
weithin über den Herd ausgreifenden Reactionsprocesses 
Verdichtungen und Adhäsionen der Gehirnrinde an die Pia 
mater vor. 

e. Das Vacuum im Schedel bedingt Hyperämien des Ge- 
hirns und mit diesen die Entstehung von neuer, wiederholter 
Apoplexie, so wie von chronischem oder bei gelegenheitlicher 
Steigerung von acutem Gehirnödem. 
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f. In der Nähe der apopl. Cyste und Narbe kömmt es 
bisweilen zu Entwickelung von Varicosität der Gehirngefässe. 

Alle diese Erscheinungen sind einzeln sowohlals auch in 
ihrem Complexe desto stärker entwickelt, je grösser der ap90- 
plectische Herd, noch mehr aber, je grösser die Anzahl wie- 
derholter Apoplexien gewesen. Ganz ausgezeichnet sind aber 
hierin, wie bereits angedeutet worden, ausgebreitete oder 
wiederholte peripherische Apoplexien; sie sind es übrigens 
auch, die an und für sich Schwäche der Intelligenz und Blöd- 
sinn im ausgezeichnetsten Grade zur Folge haben. 

Das Extravasat bei der selbstständigen Hämorrhagie in 
die Gehirnventrikel (S. 785) fanden wir in den wenigen Fällen 
unserer Beobachtung immer zu einem rundlichen Klumpen 
geronnen und diesen entweder frei oder aber leicht anklebend 
an der Wand der bezüglichen Hirnhöhle. 

Wir wenden uns endlich am Schlusse zur Pathoge- 
nie des Gehirnblutflusses. Sie gehört, wie wir 
meinen, durchaus vor das Forum anatomischer 
Forschung. 

Die Quelle der Blutung sind die feinen bis capillaren Ge- 
fässe des Gehirns, und zwar Zerreissung eines oder mehrerer 
derselben. Die Laesio continui so zahlreicher Gefässe jedoch, 
wie sie in jedem nur einigermassen umfänglichen Herde Statt 
findet, ist beiweitem nicht in ihrer Gesammtheit die primitive, 
sondern es sind darin die allermeisten Gefässe erst secundär 
mit der Zertrümmerung des Gehirns durch das heranwach- 
sende Extravasat zerrissen. 

Bei Erforschung der Ursachen stösst man zuvörderst 

1. aufeine durch augenfäilige äussere gewaltthätige Ein- 
wirkungen entstandene, traumatische Apoplexie — 
die Folge einer den Schedel unmittelbar oder mittelbar vom 
Rumpfe her treffenden erschütternden, im ersten Falle sehr 
gewöhnlich zugleich Laesio continui in den weichen Schedel- 
decken und im Schedel selbst setzenden Gewalt. Diese Apo- 
plexien werden gemeinhin schnell durch die lähmende Erschüt- 
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terung des Gesammtgeehirns tödlich. Ihre Pathogenie ist durch 
sich selbst klar. 

2. auf eine Reihe von Apoplexien, welche das Resultat 
verschiedener präexistirender in ihrer Wirkungsweise mehr 
oder weniger klarer Anomalien sind und spontane Apo0- 
plexien genannt werden. 


Die Pathogenie dieser spontanen Apoplexie soll 
uns im Folgenden beschäftigen: 

Um wo möglich keines der hieher gehörigen Momente 
zu übergehen, wollen wir der Reihe nach alle die Umstände, 
unter welchen sich eine spontane Apoplexie ereignet, ange- 
ben, womit wir zugleich eine nutzbringende Uebersicht der 
wichtigsten Thatsachen zu geben glauben. 

Man beobachtet nicht selten Gehirnblutung im Verlaufe 
von Convulsionen, zumal puerperaler Convulsion und Epi- 
lepsie. Sie ist in der Regel sehr beträchtlich und schnell 
tödlich ; | 

bisweilen ereignet sich selbe in der Nähe von Afterge- 
bilden, Tuberkel, @ehirnkrebs; 

bisweilen bei Entzündung und Obturation der Venen- 
stämme der Pia mater, des Sinus longitudinalis, in der be- 
nachbarten Gehirnsubstanz, in der Nähe von Entzündungs- 
herden (rother Erweichung) und in dieser selbst; 

bisweilen bei anomaler Dichtigkeit der Lungen, in 
schwangeren Weibspersonen und am Rückgrath verkrümmten 
Individuen; 
in sehr seltenen Fällen bei angebornem, nach der Geburt 
rasch heranwachsenden Hydrocephalus in die Gehirnsubstanz 
sowohl als auch von den in der Wandung der erweiterten 
Hirnhöhlen verzweigten Gefässen aus in den Raum der Hirn- 
höhlen; 

bisweilen im Verlaufe und im Gefolge von Fiebern, na- 
mentlich Typhus und Typhoiden; 

bisweilen im Verlaufe der Brigth’schen Nierenkrankheit 
(Albuminurie). — Die Apoplexie erscheint unter allen die- 
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sen Umständen in der Leiche sowohl als Herd als auch und 
zwar nicht selten als Apoplexia capillaris. 

Sehr gewöhnlich ereignet sich Gehirnblutung bei Perso- 
nen, die an einfacher Hypertrophie oder Hypertrophie mit mäs- 
siger Dilatation des Aortenventrikels leiden. Das Zusammen- 
treffen von Apoplexie mit dieser Herzkrankheit (einer Consti- 
tutio apoplectica cordis) ist so häufig, dass mansie als Regel 
aufzustellen mehrfach versucht wurde; 

sehr häufig erweisen sich neben Apoplexie die Arterien 
an Verknöcherung und atheromatösem Processe, an Fettsucht 
und Morschseyn ihrer Ringfaserhaut erkrankt. Insbesondere 
sind hiemit auch die Arterienstämme innerhalb der Schedel- 
höhle in einem Zustande von Verdickung, Rigescenz, Ver- 
knöcherung und Brüchigkeit ihrer Häute, von Erweiterung 
(zumal in Form eines A. cyrsoideum), und von ihnen lässt 
sich um so mehr auf einen ähnlichen Zustand der feinern Ar- 
terien, jaselbst der Capillarität innerhalb des Gehirns schlies- 
sen, als sich in der 'Ihat bisweilen die ersteren verknöchert 
vorfinden, und das Gehirn gleichsam wie von steifen Drähten 
durchzogen erscheint. Es trifft diess natürlich sehr häufig 
mit gleichzeitiger Herzhypertrophie zusammen ; 

sehr häufig ereignet sich die Gehirnblutung in Gehirnen, 
welche an/;spontanem oder wie immer bedingtem, namentlich 
aber an einem Schwunde leiden, der selbst die Folge voraus- 
gegangener Apoplexie ist; 

endlich ist sie sehr gewöhnlich im vorgerückten Lebens- 
alter, in welchem namentlich die zwei letztgenannten Momente 
so häufig zusammentreffen. — Diese sämmtlichenA poplexien 
erscheinen in der Leiche in der Regel als mehr weniger um- 
fängliche Herde und sind sehr oft schnell tödlich. 

Erwägen wir diese Umstände, unter denen es zur Gehirn- 
blutung kömmt, so ergeben sich als nähere Bedingungen im 
Allgemeinen Hyperämien, übermässig kräftige 
Herzaction und Gefässkrankheit. Alle führen zu 
einem gewissen Grade gediehen zu Zerreissung der Gefässe. 

DieHyperämien sind verschiedener Natur: Convul- 
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sionen bedingen je nach Umständen eine active oder mecha- 
nische Hyperämie, durch verstärkten Herzstoss auch wohl 
geradezu Zerreissung der Gefässe. 

Die Apoplexie in der Nähe von Aftergebilden, von ent- 
zündeten und obturirten Venen der Pia mater und Sinus der 
harten Hirnhaut, von anomaler Dichtigkeit der Lungen und 
consecutiver Erweiterung des rechten Herzens sind Resultate 
einer nahe oder ferne vom Herde begründeten mechanischen 
Hyperämie. 

Die Apoplexien bei typhösen und typhoiden Fiebern und 
in deren Gefolge entstehen aus den (activen und passiven) 
Hyperämien, die bekanntlich im Verlaufe dieser Krankheiten 
so häufig gleichwie andere Gebilde so auch das Gehirn be- 
fallen. 

Ein ähnliches gilt von der Apoplexie im Verlaufe der 
Brigth’schen Nierenkrankheit, bei der übrigens auch noch 
mechanische Momente und namentlich die häufigen endocar- 
ditischen Klappenfehler in Anbetracht kommen. 

Bei Apoplexie im angebornen Hydroccphalus tritt zu den 
sein rasches Wachsthum bedingenden Hyperämien als mecha- 
nisches zur Zerreissung disponirendes Moment die Zerrung 
der Gehirngefässe hinzu. 

Vor Allen sind aber die bisher unbeachtet gebliebenen 
Hyperämien ex vacuo beim Gehirnschwunde von der grössten 
Wichtigkeit. Sie sind es ohne Zweifel, die an und für sich 
sowohl, als auch ganz vorzüglich in Combination mit Brüchig- 
keit der Gefässhäute der so grossen Häufigkeit der Apoplexie 
im vorgerückten Alter und namentlich den wiederholten Apo- 
plexien zum Grunde liegen (vgl. S. 796). 

Die obgenannten Hypertrophien des Aortenventrikels 
setzendurch verstärkten Impuls des Blutes Zerreissung 
der Gehirngefässe. 

Die obgenannte Gefässkrankheit involvirt bekanntlich 
Brüchigkeit, leichte Zerreisslichkeit der &e- 
fässhäute. Ein solcher Zustand der Gefässhäute erscheint 
insbesondere soferne als ein nothwendiges Moment, als man 
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so häufig sieht, wie die beträchtlichsten Hyperämien welcher 
Natur immer, namentlich die intensiven Cyanose bedingenden 
mechanischen Hyperämien, keine Apoplexie zu Stande bringen. 

Uebrigens ergänzen einander vorzugsweise die beiden 
letzten Momente d. i. verstärkter Impuls vom Aortenventrikel 
her und Gefässkrankheit so, dass je entwickelter das eine ist, 
ein desto geringerer Grad des letzteren nöthig scheint. So 
ereignen sich Gehirnblutungen sehr gewöhnlich ohne Steige- 
rung der Herzaction während einer ganz ruhigen körperlichen 
und Gemüthsverfassung, sobald die Gefässerkrankung einen 
gewissen Grad erreicht hat, — wie wir das inanaloger Weise 
bei den spontanen Zerreissungen grosser Arterien (S. 606) 
gesehen haben. 

Keines der einzelnen Momente vermag die in manchen 
Individuen so häufig wiederkehrenden und die gelegenheitlich 
auch zu gleicher Zeit an zahlreichen verschiedenen Stellen 
Stattfindenden Gehirnblutungen zu erklären, als eine vorhan- 
dene Gefässkrankheif. Sie ist es auch, die das symmetrische 
Vorkommen von Apoplexie in paarigen Hirnorganen zu gleicher 
Zweit oder bald nach einander einigermassen erläutert (vgl. 
S. 545). | 

Es ist natürlich, dass es desto gewisser zur Gehirnblu- 
tung kommt, je mehrere der auseinander gesetzten Momente 
zusammentreffen. Insbesondere finden sich durch Vacuum im 
Schedel von Hirnatropbie veranlasste Hyperämie, Herzhyper- 
trophie und Gefässkrankheit im vorgerückten Alter beisam- 
men vor. 

Unter den disponirenden Momenten dürfte man die Er- 
wähnung des sogenannten Habitus apoplecticus ver- 
missen. Wirrechifertigen diess, gewiss in Uebereinstimmung 
mit jedem durch Thatsachen Aufgeklärten, durch die Ueber- 
zeugung, dass die zur Genüge bekannte sogen. Constitutio 
apoplectica sich durchaus als eine Hypothese erweist, welche 
bei jeder Gelegenheit widerlegt wird. Der Habitus apoplecti- 
cus disponirt vielmehr zu Hyperämie, Vascularapoplexie der 
Lungen, welche allerdings und zwar sehr gewöhnlich unter 
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acuter Entwickelung von Lungenödem rasch tödtet, ja so- 
gar ohne Widerrede die allerhäufigste der plötzlichen To- 
desarten darstellt. 

Eben so haben wir der gelben Hirnerweichung 
als eines disponirenden Momentes keine Erwähnung gethan. 
Ohne uns hier als an einem unrechten Orte in eine nähere 
Erörterung darüber einzulassen, bemerken wir, dass gelbe 
Hirnerweichung nicht selten sich zur Apoplexie hinzugeselle, 
dass wir uns aber nicht eines Falles erinnern, wo eine gelbe 
Erweichung als primitives Gehirnleiden eine Gehirnblutung 
veranlasst hätte. 

Aus dem Gesagten geht hervor, dass, wie der Vorgang 
der Gehirnblutung selbst ein ganz mechanischer ist, auch die 
sämmtlichen disponirenden Momente mechanische seyen. 

So sehr wir auch zur Stunde hievon überzeugt sind, 
können wir uns doch nicht überheben, die Frage über die 
Existenz eines vorhandenen dyscrasischen Moments zu erle- 
digen und zwar um so weniger, als aus neuerer Zeit Ana- 
lysen des Blutes apoplectischer Personen vorliegen, deren 
Resultate man geneigt seyn könnte, der Gehirnblutung als 
cardinales Momentum disponens zu Grunde zu legen. 

Ob irgend eine Crasis der Blutmasse in der Art wirksam 
seyn könne, dass sie ohne vorläufig veranlasste Texturver- 
änderung der Gefässhäute Zerreissuug der Gefässe bedingt, 
muss man vernünftiger Weise bezweifeln; nur ein Zustand 
von krankhafter Expansion der Blutmasse z. B. bei Typhus 
und typhoiden Fiebern könnte, namentlich in Combination mit 
Hyperämie eine solche zur Folge haben. — Demungeachtet 
stimmen wir andererseitsallerdings dafür, dass mit den Bedin- 
gungen, unter denen Apoplexie am häufigsten beobachtet wird, 
eine gewisse Anomalie der Blutcrasis mitvorhanden sey, nur 
erscheint diese, wie wir sehen werden, nie als ein eine we- 
sentliche Disposition abgebendes, sondern selbst als ein be- 
dingtes und den mechanischen Verhältnissen untergeordnetes 
Moment. 


Hierher gehört 

1. Die Anomalie der Blutcrasis, die bei Herzhypertrophien 
und in deren Gefolge sich entwickelt — eine venöse Crasis, 
Cyanose. 

2. Die Anomalie der Bluterasis, die der excedirenden 
Anbildung innerer Gefässhaut aus dem arteriellen Blute, und 
sofort der sogenannten Verknöcherung der Arterien (8.546) 
zum Grunde liegt; dann jene Anomalie, die im Gefolge des 
Auflagerungsprocesses in den Arterien durch die Aufnahme 
der das Atherom der Arterie constituirenden Elemente, zumal 
des Fettes bedingt seyn dürfte. — Man hat über die Charak- 
tere dieser Bluterasen zur Stunde durchaus keine exacten 
Kenntnisse. 

3. Eine Abänderung der Bluterasis, wie sie etwa im vor- 
gerückten Alter durch Hirnatrophie angeregt zu Stande kömmt, 
verliert bei dem Vorhandenseyn gleichzeitiger mechanischer 
Bedingungen ihre Bedeutung. 

Die Resultate der von Andral und Gavarret an- 
gestellten Analysen des Blntus von an Prodromis der Apo- 
plexie leidenden und von letzterer betroffenen Personen wei- 
sen allerdings eine Anomalie der Blutcrasis nach, allein wir 
halten sie für bisher unverwendbar für jede andere Folgerung 
als die, dass das Blut von Individuen, wie die vorgenannten, 
eben die eruirte Beschaffenheit habe. So lange nicht anderweiti- 
ge Analysenin grösserer Anzahl vorliegen, lässtsich, abgese- 
hen davon, dass man eine aus der eruirten Blutmischung her- 
vorgehende Disposition zu Gehirnblutung nicht begreift, 
fragen: 

a. Ist diese Blutmischung nicht grade jene, welche In- 
dividuen mit Herzhypertrophie oder Individuen mit Verknö- 
cherung und Atherom der Arterien, oder gealterten Individuen, 
Individuen mit Gehirnschwund zukommt? 

b. Hat nicht eben die bevorstehende oder bereits erfolgte 
Gehirnkrankheit (Apoplexie) selbst in jenen Individuen, deren 
Blut untersucht wurde, bereits eine Abänderung der Blut- 
crasis veranlasst? — eine Frage, die zu stellen man um so 
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mehr befugit ist, je bedeutender einerseits der Einfluss des Ge- 
hirns auf die Vegetation der Blutmasse im Allgemeinen ist, 
und je mehr andererseits Analysen des Blutes bei verschie- 
denen Gehirnkrankheiten Behufs eines Vergleiches fehlen. 


Gehirnödem. 


Wir haben desselben bereits mehrfach Erwähnung ge- 
than. Es ist, wie der Name anzeigt, der Zustand von seröser 
Infiltration der Gehirnmasse. 

Das Gehirnödem kommt in verschiedenen Graden sehr 
häufig vor: 

Bei dem geringsten Grade gibt es sich nur durch ein 
ungewöhnliches Feuchtseyn der Durchschnittsflächen des Ge- 
hirnmarks und einen ungewöhnlichen serösen Glanz dersel- 
ben kund, die Consistenz der Gehirnmasse kann eine völlig 
normale seyn; 

in einem höheren Grade ist die Gehirnmasse, augen- 
scheinlich wegen Durchdringung mit einer grösseren Menge 
Serums, weicher, teigig, breiartig weich. Die Farbe des öde- 
matösen Gehirnmarks ist mattweiss, im gealterten atrophirten 
Gehirne schmutzig-weiss, fahl ; 

im höchsten Grade zerstört das Oedem die G@ehirntextur, 
sie ist zu einem wässerig zerfliessenden Breie zerfallen, aus 
dem sich das Serum in grosser Menge ausscheidet. In diesem 
Zustande der sog. weissen Erweichung (8.743) findet man 
die Gehirnsukstanz vorzüglich in der Nähe der Hirnkammern 
und gelegenheitlich ringsum Aftergebilde, Entzündungsherde. 
Immer nimmt hieran auch die sämmtliche ührige Gebirnmasse 
in einem mindern Grade Antheil. 

Das G@ebirnödem entwickelt sich entweder rasch und ge- 
deiht schnell zu einem hohen Grade, oder aber es entsteht 
allmälig und nimmt nur langsam zu. Ersteres beobachtet man 
vor Allen bei den acuten Hydrocephalien in der die Kammern 
umschliessenden Gehirnmasse; nebstbei gelegenheitlich, wie 
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vorhin bemerkt, in der Nähe von Aftergebilden, von Entzün- 
dungsherden u. s. w. im Gehirne. 

Das chronische Dedem kommt sehr häufig im Gefolge der 
verschiedenartigsten chronischenKrankbheiten, zumalPhthisen, 
mit oder ohne anderweitige Oedeme vor. Sehr gewöhnlich ist 
es bei bejahrten Individuen und entwickelt sich in deren atro- 
phirtem Gehirne wahrscheinlich aus den durch das Vacuum 
bedingten Hyperämien. Eben so häufig ist es in Begleitung 
der sonstigen Kennzeichen von Gehirn-Marasmus bei Gei- 
steskranken. 

Gemeinhin betrifft das Oedem das Gesammtgehirn, jedoch 
so, dass es sich von einem gewissen Herde aus in abnehmen- 
dem Grade über das übrige Gehirn diffundirt. Einen solchen 
Concentrationsherd gibtin derRegel dieGehirnmasse in derUm- 
gebung der Ventrikel ab, wo die sog. weisse Erweichung der 
Gehirnsubstanz Statt hat. 

Das Gehirnödem bewirkt eine desto augenfälligereSchwel- 
lang des Gehirns, je beträchtlicher der Grad desselben, und 
je weniger das Gehirn in vorhinein durch Atrophie an Volu- 
men verloren hat. Esist namentlich sehr häufig neben dem 
unbeträchtlichen Ergusse in den Hirnhöhlen bei acuten Hydro- 
cephalien die vorstechende Ursache der Schwellung des 
Gehirns. 

Es tödtet sowohl mittelst dieser Intumescenz des Ge- 
hirns durch Druck, als auch durch die Zertrümmerung — 
Erweichung — der Gehirnsubstanz in seinem Concentra- 
tionsherde. 

Im hohen Alter begründet es höchst wahrscheinlich, 
nachdem es als chronisches allmälig zu einem gewissen 
relativen Intensitätsgrad gediehen, die so gewöhnlichen un- 
erwarteten Schlagfluss-ähnlichen Todesarten. 

Neben Gehirnödem kommt es in der Regel nicht zur 
Hirnhämorrhagie. 
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Anhang. 


Apoplexia serosa. 


Mehrere der so eben beim Gehirnödem erörterten Punkte 
veranlassen abermals eine schon zu wiederholten Malen mo- 
virte Frage, deren Erledigung wir bisher auf einen schick- 
licheren Ort verwiesen haben. Sie betrifft die unter dem 
Namen Apoplexia serosa eingebürgerte Todes- 
art. Wir glauben hievon nun am zweckmässigsten hier zu 
handeln, nachdem wir uns die Uebersicht über alle die inner- 
halb der Schedelhöhle vorkommenden serösen Ergüsse, welche 
der zeitherigen Lehre zu Folge zur Herstellung einer Apo- 
plexia serosa in Anspruch genommen werden oder hierzu in 
Anspruch genommen werden könnten, verschafft haben. 

Als die eine sog. Apoplexia serosa constituirenden Er- 
scheinungen werden gemeinhin angegeben: seröser Erguss 
im Sacke der Arachnoidea (namentlich eine das Normale über- 
steigende Menge des in den hintern Schedelgruben nach 
Herausnahme des Gehirns vorfindigen Serums), seröser Er- 
guss im Gewebe der Pia mater (Infiltration) und zwischen 
ihr und dem brückenartig: über sie hingehenden Cerebralblatte 
der Arachnoidea, seröser Erguss in den Hirnhöhlen, — sämmt- 
liche diese Ergüsse in Combination mit einer mehr oder we- 
niger auffälligen Injection (Hyperämie) der Gefässe der Pia 
mater. Wir nehmen zur Vervollständigung; dieses Bildes noch 
einen serösen Erguss in das Parenchym des Gehirns, eine 
Infiltration der Gehirnsubstanz in Anspruch. — Das eigent- 
liche Wesen dieses Zustandes soll eine durch Hyperämie ge- 
gebene acute Exsudation von Serum in grösserer Menge und 
hiedurch Lähmung des Gehirns seyn. 

Es frägt sich nun: gibt es in der That eine Apoplexia 
serosa, und ist man im Stande sie in der Leiche, zumal aus 
dem blossen Sectionsbefunde an und für sich, ohne Rücksichts- 
nahme auf die Erscheinungen des Sterbens zu erkennen? 
Wir bemerken hierüber 'mit Hinweisung auf die namentlich 
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S.725 angedeutete Schwierigkeit und auf die Beschränkung, 
die wir 8.780 der in ihrem Endresultate d. i. der Gehirn- 
lähmung gleichen Vascularapoplexie bezüglichihrer aus dem 
Leichenbefunde zu erweisenden Lethalität zuerkannten, 
Folgendes: 


a. Es müssen hier zuvörderst alle die durch eine präexi- 
stirende @ehirnkrankheit wie z. B. Entzündungsherd, After- 
gebilde u. s. w. angeregten Hyperämien und durch diese ge- 
gebenen acuten serösen Ergüsse, esmüssen ferner alle Hydro- 
cephalien, es müssen alle die unwesentlichen z.B. ex vacuoim 
Schedel bedingten chron. serösen Ergüsse zwischen die Hirn- 
häute, eben so endlich die chronischen, durch allmälige Gehirn- 
lähmung tödtenden Gehirnödeme bei Greisen und Geistes- 
kranken, es müssen endlich alle die Ergüsse, welche, wie die 
tägliche Erfahrung nachweist, ohne alle Beeinträchtigung des 
Gehirns bestehen und handgreiflich nichts mit dem erfolg- 
ten Tode zu schaffen haben, ausgeschlossen werden. 


b. Von vorn herein lässt sich an dem Vorkommen sub- 
stantiver, acuter seröser Ergüsse in der Schedelhöhle nicht 
und selbst auch an ihrer Lethalität um so weniger zweifeln, 
je beträchtlicher sie sind. Sie können zu schon früher beste- 
henden bis dahin allmälig herangewachsenen Ergüssen hin- 
zutreten. Die grösste Analogie bieten die Lungenödeme. 

c. Die Erkenntniss solcher tödlich gewordenen Ergüsse 
und die Constatiruug einer vorliegenden Apoplexia serosa ist 
jedoch wegen der so grossen Häufigkeit und Aehnlichkeit 
chronischer Ergüsse eine der schwierigsten Aufgaben des 
Obductionsgeschäftes. Gewissenhafter Weise lassen wir bei 
dem gegenwärtigen Stande unseres Wissens das Vorliegen 
einer solchen Todesart nur dann gelten: 

wenn die Ergüsse hier oder dort namhaft sind, wenn hie- 

bei eine Hyperämie der Meninges, des Gehirns noch 

deutlich erkennbar ist; 
wenn namentlich eine durch Oedem gegebene Schwel- 
lung des Gehirns und besonders eine auf keine vorbe- 
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x standene Hydrocephalie zu beziehende weisse Erwei- 
chung in der nächsten Umgebung der Kammern obh- 
waltet; 

wenn das Individuum früherbin nicht erweislich ge- 
hirnkrank gewesen; 

wenn die häufig mit vorhandenen Anomalien anderer 
Organe und vor allen der Lungen wie z. B. Hyperämie, 
Hypostase, Oedem nichts weiter als die aus den Erschei- 
nungen und dem Verlaufe der Agonie erweisbaren Fol- 
gen der Gehirnlähmung darstellen und nicht als die ei- 
gentliche Todesart und als Ursache der Hyperämie und 
Serum-Exsudation in die Schedelhöhle angesehen wer- 
den können. 


Gehirn-Entzündung. 


Die Gehirnentzündung — Encephalitis — 
Phrenitis der Alten — ist zwar im Allgemeinen nicht 
selten, im Vergleiche aber mit anderen Gehirnkrankheiten 
und als substantive doch seltener zu nennen. Sie betrifft das 
Gehirn nie in seiner Totalität, sondern erscheint in Form von 
Herden, die übrigens allerdings einen sehr beträchtlichen Um- 
fang haben können. 

Sie kann acut oder chronisch seyn, sie kann auf eine 
raschere oder langsamere Weise die Desorganisation des Ge- 
hirns herbeiführen und ihre Ausgänge nehmen. Als chronische 
Erweichung: werden höchst unpassend gewisse Ausgänge der 
Krankheit wie z. B. von Durand-Fardel die von ihm so- 
genannte Zellen-Infiltration angesehen. 

Die anatomischen Kennzeichen derselben sind beim Sitze 
des Processes in der weissen Substanz je nach den Graden 
und Stadien folgende: 

1. Injection und streifige Röthung, Schwel- 
lung der erkrankten Partie; auf dem Durchschnitte des 
Herdes sind die extravasirenden Blutpunkte zahlreicher, 
nicht selten erhebt sich die erkrankte Gehirnportion über das 


809 


Niveau der Durchschnittsfläche. Nebstdem erscheint die &e- 
hirnmasse feuchter undschon hier ergibtsich ein Zustand 
von Lockerung (Erweichung) ihrer Textur. 

2. Die Röthung wird bei bestehender Stase nicht nur 
dunkler, sondern sie durchdringt allmälig beinahe völlig die 
Gebhirntextur; neben der Injectionsröthe erscheint nämlich eine 
punkt- und striemenförmige ausserhalb der Gefässe, welche 
von vielen kleinen Extravasationen in das Gewebe herrührt, 
— sog. Apoplexia capillaris, die hier als eine Be- 
gleiterin der Entzündung erscheint. Die Schwellung, Durch- 
feuchtung und die Lockerung der Textur nimmt zu, 

3. Sofort erscheint auch Exsudat, und mit ihm treten 
vorerst augenfällige Modificationen der bisher bestandenen 
Röthung ein. Bei geringer Gerinnfähigkeit durch Iringt es 
die Gehirntextur gleichförmig und ändert, soferne ihm nicht 
ein sehr namhafter Antheil von Blutroth anhängt, die oben 
characterisirte dunkle Röthung zu einer völlig gleichförmigen 
etwas blässeren. Exsudate mit einem grossen Antheile gerinn- 
fähiger Stoffe verhalten sich auf eine noch ausgezeichnetere 
Weise: die gerinnfähigen Stoffe erstarren in kleineren und 
grösseren unregelmässigen zumal aber in Form von gelben 
und grünlichen streifigen oder striemenartigen den Gefässen 
folgenden Massen. Je tumultuarischer der Process ist, desto 
zahlreicher sind gleichzeitig Zerreissungen der Gefässe und 
Blutextravasate von verschiedenem Umfange. Der flüssige An- 
theil des Exsudates durchdringt nebenbei auf die vorhin ge- 
nannte Weise die Gehirntextur gleichförmig. Hieraus geht 
eine Färbung hervor, die aus mannigfachen in der verschie- 
densten Weise coordinirten und ineinanderfliessenden Tinten, 
der dunkelrothen Farbe der in verschiedenen Zeiträumen bis- 
her erfolgten Blutextravasate, der blasseren Röthung der von 
dem flüssigen Antheile des Exsudates durchdrungenen Gehirn- 
masse, der gelben und grünlichen Färbung des erstarrten Ex- 
sudat-Faserstoffs und der weissen Farbe eines hie und da 
noch übrigen unversehrt gebliebenen Bruchstrücks von @e- 
hirnmark zusammengesetzt ist. Doch bleibt in der Regel die 
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Grundfarbe die blasser rothe Tinte des gleichförmig von Ex- 
sudat durchdrungenen Gehirnmarks. 

In späterer Zeit d. i. nachdem diess einige Zeit bestan- 
den, treten fernere Modificationen der rothen Farbe durch 
Umstaltung des extravasirten und exsudirten Blutrothes auf, 
indem alles, was roth war, sich allmälig zum rostbraunen, 
zum hefengelben entfärbt. 

4. Der Exsudationsprocess setzt ferner eine Abänderung 
der Cohäsion des erkrankten Gehirnmarks, welche im Beginne, 
wie bemerkt worden, als Lockerung der Textur, im Verfolge 
aber als eine völlige Desorganisation derselben erscheint. 
Diese letztere besteht in einer durch die Extravasationen so- 
wohl als ganz besonders durch das Exsudat gesetzten me- 
chanischen Zertrümmerung der Textur und daneben höchst 
wahrscheinlich auch in einer durch das Exsudat gesetzten 
Schmelzung derselben. Sie stellt denjenigen Zustand dar, den 
man wegen der gewöhnlichen rothen Färbung der erkrankten 
Gehirnmasse die rothe Erweichung des Gehirns 
nennt, deren entzündliche Natur dem so eben nach vielfältigen 
Untersuchungen Erörterten keinem Zweifel unterliegen kann. 
Sie ist desto bedeutender, je grösser die Menge nicht coagu- 
labler Stoffe in dem Exsudate ist. 

Mit besonderer Rücksicht auf die Erweichung;, lässt sich 
der Entzündungsherd auf jenem Grade und Stadium, wie er 
sub 3. geschildert worden, auf folgende Weise charakterisiren: 

Die Gehirnsubstanz ist innerhalb des Herdes zu einem 
in verschiedenen Nuaneirungen rothen d. i. ins Schmutzig- 
violette, Braune, Gelbe ziehenden, oder aber rostfärbigen, 
hefengelben Brei verwandelt, in welchem Bruchstrücke un- 
versehrten Gehirnmarks, coagulirte Extravasate und erstarrtes 
Faserstoff-Exsudat eingetragen sind. 

Beim Sitze des Herdes in der grauen Substanz sind die 
anatomischen Charaktere des Processes wesentlich zwar völ- 
lig dieselben, jedoch sind wegen der beträchtlichen Vascu- 
larität und lockerern Cohäsion dieser Sutstanz die Injections- 
röthe im Beginne sowohl als auch die spätere anderweitig 
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bedingte rothe Färbung dunkler, die Schwellung, Lockerung 
und Durchfeuchtung so wie die endliche Erweichung durch- 
gehends entwickelter. 

Die mikroskopische Untersuchung weist Zertrümmerung 
und Schmelzung der Elementargebilde des Gehirns, nebstdem 
die verschiedenen Extravasat und Exsudat constituirenden 
Elemente auf den mannigfaltigsten Stadien ihres Zerfallens 
so wie progressiver Entwickelung nach; dahin gehören: in 
Auflösung begriffene Blutkörperchen, amorphe Masse von ro- 
them, braunem, gelbem Pigmente, eine grosse Menge von dis- 
creten und conglomerirten Elementarkörnchen, Fett in Tropfen 
und Krystallen, Kernbildungen, Primitivzellen u. s. w. 

Diese Schilderung ist nun allerdings Fällen, wie sie ge- 
wöhnlich sind, entnommen, allein es kommen gelegenheitlich 
Entzündungsherde vor, bei denen sich manches anders ver- 
hält, als eben auseinander gesetzt worden. Es ist in dieser 
Rücksicht zu bemerken: 

1. Vorerst kommen Entzündungsherde im Ge- 
hirnmarke sowohl als in den grauen Substanz- 
lagen vor, die mankaum als solche erkennen würde, deren 
Natur nur durch eine genauere Untersuchung und aus der 
Analogie mit ähnlich gestalteten Entzündungsprocessen in 
anderen Geweben erschlossen werden kann. In solchen 
Herden ist dielnjections-Röthe kaumbemerk- 
lich, um so mehr mangelt jede andere, die @e- 
hirnmasse ist zu einem gleichförmigen matt- 
weissen Breie gelockert, erweicht. Eine nähere 
Untersuchung weist nächst der Zertrümmerung der Gehirn- 
textur gleichförmig eingestreute discrete und conglomerirte 
Elementarkörnchen, Kernbildungen undPigmentmolecüle nach. 
Die Entzündung hat auf einem mässigen Grade von Stase ein 
an gestaltungsfähigen Stoffen armes Produkt gesetzt. 

2. Es kommen Entzündungsherde in der Tiefe zumal des 
reinen Gehirnmarks vor, an denen man den oben geschilderten 
Zustand von Erweichung vermisst; es bietet sich vielmehr 
das Ganze hart und resistent dar. Es rührt diess augenschein- 
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lich nicht etwa von einer Sclerose des in dem Herde betrof- 
fenen Gehirn - Parenchyms her, denn dieses hat darin zum 
Wenigsten der Hauptsache nach dieselbe Destruction wie bei 
der Erweichung , nämlich gewaltsame Sonderung und Zer- 
trümmerung seiner Elementar - @ebilde erlitten, sondern die 
Ursache der Consistenz - Zunahne ist die Erstarrung sehr 
gerinnfähiger faserstofiger Entzündungs - Produkte, so wie 
die Gerinnung der gleichzeitig vorhandenen kleinen Extra- 
vasate. Das Vorkommen solcher Herde unterliegt keinem Zwei- 
fel, ja es wäre in der That zu verwundern, wenn sie durch- 
aus nie vorkämen. Diese Herde gehen übrigens entweder, 
indem sich jene erstarrten Produkte zu Eiter umstalten, ein 
Stadium von Erweichung durch, oder aber man beobachtet 
kein solches, indem jene Produkte sich allmälig zu einem 
fibroiden Gebilde, zu einer Schwiele umstalten; es fehlt im 
letzteren Falle mit Ausnahme der Lockerung der Gehirn- 
masse im Beginne, im ganzen Verlaufe des Processes die 
oben geschilderte Erweichung. — 

In der nächsten Umgebung des Herdes ist die Gehirn- 
substanz im Zustande von Entzündung minderen Grades, 
deren Merkmale den Beginn des Processes charakterisiren. 
Sie wird, indem sie sich steigert, das Mittel zur Vergrös- 
serung des Herdes. 

Sehr wichtig sind die Veränderungen, welche die Ge- 
hirnsubstanz noch weiter über den Herd hinaus darbietet. 
Nur selten fehlen solche, indem man aus jenem vorgenannten 
Entzündungshofe allmälig in eine normale Gehirntextur ge- 
langt. Gewöhnlich findet sie sich in dem Zustande von Oedem 
oder von gelber Erweichung. 

Je umfänglicher der Herd, desto mehr acguirirt endlich 
das Gehirn in seinen einzelnen grösseren Abtheilungen , 
die der Sitz des Processes sind, ja sofort das Gesammtge- 
hirn einen krankhaften Habitus. Seine Masse wird durch die 
in dem Herde angehäuften wesentlichen und zufälligen Prc- 
dukte aus dem Raume verdrängt, es erscheint angeschwollen, 
fluctuirend, dringt an andere Gehirntheile, an die Schedel- 
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wand an, und comprimirt die ersteren, die Windungen der 
@rosshirnhemisphären sind abgeplattet und aneinander ge- 
drängt, die Gehirnsubstanz so wie die Hirnhäute wegen des 
comprimirenden Turgors blass und blutleer. — Hierzu trägt 
natürlich das Seinige ein gleichzeitiges Oedem, eine gleich- 
zeitige gelbe Gehirnerweichung in der Umgebung des Her- 
des mehr oder weniger, je nach ihrer Ausdehnung und ihrem 
Intensitätsgrade bei. 

Der Sitz der Entzündung ist im Allgemeinen die 
Masse der Grosshirnhemisphären und jene des Kleinhirns, inje- 
nem ist sie jedoch ungleich häufiger. Näher bezeichnet lagert 
der Entzündungsherd zwar ziemlich häufig mitten im Mark- 
lager der Grosshirnhemisphäre, jedoch läst sich, zumal wenn 
man die Entzündungen der Gehirnrinde mit in Anschlag bringt, 
die grosse Geneigtheit der genauen Substanz zur Entzün- 
dung nicht verkennen. Sie kommt in dieser sowohl in der 
Tiefe besonders in den das Corpus striatum und den Thala- 
mus opticus construirenden Lagen als auch auf der Oberfläche 
als Entzündung der Gehirnrinde vor. Auch hier bietet wie 
bei der Gehirnblutung die Unterscheidung einer peripheren 
Enncephalitis, Entzündung der grauen Gehirnrinde von dem 
Entzündungsherde in der Tiefe, einer Encephalitis profun- 
da mehrfaches Interesse dar. — Die Localität zeigt sich 
durchaus, so sehr auch Durand-Fardel besonders in Be- 
zug der Gehirnrinde dawider streitet, der Gehirnblutung 
ähnlich. 

Die Grösse des Entzündungsherdes variirt von 
der einer Bohne oder Haselnuss bis zu der einer Faust und 
darüber so, dass wohl zuweilen fast eine ganze Hemisphäre 
destruirt ist. Derlei grosse Herde sind gemeinhin nicht gleich 
ursprünglich so gross, sondern sie gehen theils durch die 
selbstständige Vergrösserung eines ursprünglich kleineren 
Herdes, theils durch Zusammenfliessen mehrerer solcher 
hervor. In den Fällen letzterer Art gehen in die auf obge- 
nannte Weise destruirte Gehirnmasse gemeinhin auch noch 
ansehnliche in gelber Erweichung stehende Gehirnportionen 
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ein. An Gestalt nähert sich der Herd im Allgemeinen mehr 
oder weniger der rundlichen. 

Die Zahl der Entzündungsherde beschränkt sich ge- 
wöhnlich auf einen, indess sind doch die Fälle eben nicht sel- 
ten, wo sich deren mehrere in demselben oder aber in verschie- 
denen Hirntheilen vorfinden. Umfängliche Herde sind öfters 
aus dem Zusammenflusse mehrerer ursprünglich kleinerer 
Herde entstanden. 

Der Verlauf der Encephalitis ist bei Weitem nicht , wie 
gremeinhin gelehrt wird, ein exquisit acuter, er nähert sich 
vielmehr in den allermeisten Fällen dem chronischen. Diess 
gilt selbst von der traumatischen Encephalitis. Sie tödtet an 
und für sich zumal bei grosser Ausdehnung der Gehirn - De- 
struction oder aber gewöhnlicher in Folge des durch die 
Schwellung des Gehirns bedingten Druckes und Anämie, 
nachdem sich in der Umgebung des Herdes Gehirnödem, gelbe 
Gehirnerweichung entwickelt hat. Sie wird ferner in ähnli- 
cher Weise früher oder später durch ihre Ausgänge und Fol- 
gen, endlich durch allgemeinen Marasmus , durch Hyposta- 
sen namentlich Lungen - Hypostase und hypostatische Pneu- 
monie und Brandschorf in der Sacral-Gegend u. #. w. tödlich. 

Die Ausgänge der Encephalitis sind: 

1. Jener in Zertheilung, — er kann nur im Be- 
ginne des Processes und bei sehr geringen Graden Statt 
finden. 

2. Ausgang in Atrophie, in secundäre Atro- 
phie, gegeben durch die Resorption der Produkte des Pro- 
cesses ihrem grössten Antheile nach und der durch den Pro- 
cess destruirten einer Restitution zur Norm unfähigen Gehirn- 
Textur, wobei anderseits ein geringer Antheil jener Pro- 
dukte eine Gewebsumstaltung eingeht: dieser Ausgang ist 
an und für sich sowohl von grosser Wichtigkeit , er verdient 
aber noch im Besondern eine Beachtung, weil er bieher 
als solcher ungekannt geblieben, und bei den Beobachtern als 
die Gehirnerweichung selbst, und zwarals der 
höchste Grad von Gehirnerweichung angesehen 
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wird (Vgl. Andral u. A.). An der Stelle des Entzündungs- 
herdes findet man ein höchst zartes unregelmässig fächeri- 
ges, weisses, grauliches oder sehr blass gelbröthliches, bald 
weiches, bald ziemlich resistentes Gefüge, dessen Räume 
eine emulsionartige oder der Kalkmilch vergleichbare trübe, 
flockige, weisse Flüssigkeit erfüllt. Einer genaueren Unter- 
suchung zu Folge besteht jenes zart fächerige Gerüste aus 
einem feinen Zellgewebe auf verschiedenen Entwickelungs- 
stufen und sparsamen Gefässen, die Flüssigkeit zeigt eine 
Masse von disereten und conglomerirten Elementarkörnchen, 
kleinere und grössere Fettkugeln und weniges mit dem freien 
Auge nicht wahrnehmbares amorphes Pigment. — Es ist 
diess die zweite Periode der chron. Erweichung Durand- 
Fardel’s, von ihm Zelleninfiltration genannt; sie 
kömmt sammt der folgenden weiteren Involution nur in der 
Marksubstanz oder doch nur in solchen gangliösen Gehirn- 
gebilden vor, in denen zugleich eine ansehnliche Menge 
Markes vorhanden ist; so haben wir sie allerdings im Corpus 
striatam, dagegen gleich Durand-Fardelnie in der Ge- 
hirnrinde beobachtet. — Im Verfolge wird die Flüssigkeit 
immer klarer und der Herd ist endlich zu einer an seinen 
Wandungen von einer zarten Zellgewebsschichte überklei- 
deten, gewöhnlich fächerigen oder von zarten Zellgewebs- 
strängen in verschiedener Richtung durchzogenen und eine 
klare Serosität enthaltenden Lücke geworden. Die die Lücke 
nächst umschliessende @ehirnmasse erscheint in einem mäs- 
sigen Grade verdichtet, sclerosirt. — 

Diesen Ausgang nehmen selbst sehr umfängliche Ent- 
zündungsherde. Die letztgenannte Lücke ist obne Zweifel 
einer Reduction und einer endlichen Verödung so gut fähig, 
wie die apoplectische Cyste, — wofür sie unstreitig sehr 
oft irriger Weise angesehen wird. — Diese Diagnose ist, wie 
wir gleich hier erörtern wollen, häufig sehr schwierig, ja 
bisweilen ohne Berücksichtigung der Krankheits- Symptome 
im Beginne unthunrlich. Die Schwierigkeit ist in der con- 
stanten ursprünglichen Complication der höhern Entzündungs- 
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grade mit Hämorrhagie einerseits und in der häufigen con- 
secutiven Complication der Hirnblutung mit (hinzutretender) 
Encephalitis begründet und begreiflich. Die apoplectische 
Cyste ist in der Regel von dem bekannten rostbraunen oder 
hefengelben Beschlage ausgekleidet, allein er verliert im Ver- 
laufe der Zeit seinen Farbstoff bis auf ein Minimum. In der 
Lücke von Encephalitis fehlt dieser Beschlag in der Regel, 
allein ausnahmsweise ist die Auskleidung der Lücke, wenn 
ansehnlichere Hämorrhagien Statt gefunden haben, eben auch 
rosthraun oder hefengelb pigmentirt. Hat eine intensivere 
Entzündung ringsum einen hämorrhagischen Herd die so- 
genannte Zellen-Infiltration und sofort die genannten Lücken 
zurückgelassen , so zeichnet sich in der Regel inmitten die- 
ser letzteren die apoplectische Cyste durch ihren farbigen 
Beschlag aus, allein sie kann diesen beinahe verloren haben, 
oder es können die sie umgebenden Lücken auch eine pig- 
mentirte Auskleidung besitzen. 

3. Ausgangin Verhärtung, Induration, Scle- 
rose. An der Stelle des Herdes bleibt je nach Umständen 
eine rundliche, länglich rundliche, unregelmässige ästige 
Schwiele von weisser, schmutzigweisser Farbe, oder in sel- 
‚tenen Fällen eine callöse grauliche, matt durchscheinende 
Substanz zurück. Es gehören zu Ersterem höchst wahrschein- 
lich die bisweilen in grosser Anzahl vorhandenen zerstreu- 
ten Schwielen, die man gelegenheitlich im Gehirne con- 
vulsiver, epileptischer Personen findet. Sie bestehen aus 
einer dichten Masse von Elementar- Molecülen, durch wel- 
che einzelne zarte zellgewebsähnliche Fibrillen ziehen. Eine 
den Ausgang in Induration mit exauisiter fihreider Gewebs- 
bildung und Verdichtung nehmende Entzündung hat man 
nebst anderen ringsum Tuberkel, Abscesse zu beobachten 
Gelegenheit. 

4. Ausgang in Vereiterung, Verjauchung, 
Abscess. Er besteht in der Umstaltung der Produkte 
des Processes zu Eiter, in welchem die den sonstigen In- 
halt des Herdes constituirenden Gebilde, extravasirtes Blut , 
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Gehirnsubstanz sammt ihren Gefässen necrosiren und un- 
tergehen. 

Der recente Gehirnabscess erscheint als eine rundlichein 
verschiedener Weise ausgebuchtete l,ücke,, ihre Wände sind 
zunächst ein in Vereiterung stehendes, in Form eiterig: infil- 
trirter necrosirender Zotten hereinhängendes, über dieses 
hinaus ein in Entzündung —- rother Erweichung — begrif- 
fenes Gehirn - Parenchym. In weiterer Umgebung ist Oedem 
vorhanden und sehr oft tritt als tödtendes Kreigniss gelbe 
Gehirnerweichung rings um den rothen Entzündungsshof ein. 
Der erkrankte Gehirntheil, ja das gesammte Gehirn ist je 
nach der Grösse des Herdes, der Intensität der rings um 
ihn Statt findenden Processe geschwellt, fluctuirend, anä- 
misch u. s. w. Der Inhalt des Abscesses, der Gehirneiter ist 
dicklich , grünlich und von einem sehr stechenden phosphor- 
artigen Geruche. 

Der Gehirnabscess vergrössert sich über die Grenzen 
des ursprünglichen Entzündungsherdes durch fortgesetzte 
Entzündung und Vereiterung. Diess findet entweder ringsum 
gleichförmig oder aber vorzugsweise nach einer Richtung 
hin, in Form eines Sinus, Statt. 

In Folge der Vergrösserung des Abscesses mit Über- 
greifen des ulcerösen Entzündungsprocesses auf andere 
Gebilde, wie namentlich die Hirnhäute, die Schedelknochen 
8. w., kann es zu einer Entleerung des Gehirnabscesses nach 
Aussen kommen, unter der Bedingung, dass der Entzün- 
dungs - Process in den innern Hirnhäuten sich nicht zu einer 
ausgebreiteten Meningitis diffundirt, sondern ein begrenzter, 
localer bleibt. Solche Entleerungen ereignen sich an den 
verschiedensten Stellen des Schedels, wobei der Eiter un- 
mittelbar oder aber zunächst in natürliche Höhlen und Ca- 
näle und durch diese erst, somit mittelbar auf sogenannten 
natürlichen Wegen, nach aussen entleert wird. Zu diesen ge- 
hören die Entleerung des Gehirn-Abscesses durch die Sieb- 
platte des Os ethmoideum in das Labyrinth und die Nasen- 
höhlen und die Entleerung des Gehirn - Abscesses in das 

Rokitansky Anatomie II, Bd. 52 
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Cavum tympani und den äusseren Gehörgang. Im letzteren 
Falle gelangt der Eiter nach cariöser Zerstörung der Decke 
des Cavum tympani oder der Zellen des Zitzenfortsatzes in 
die Paukenhöhle , sofort mit Zerstörung der Membrana tym- 
pani in den äusseren Gehörgang und nach aussen — eine Ei- 
ter-Excretion, welche den Namen von Otorrhoea cere- 
bralis führt, so ferne der aus dem Ohre austretende Eiter 
wenigstens zum Theile und bisweilen Gehirneiter ist. Nach 
Albers können übrigens die Prioritäts - Verhältnisse des 
Ohr- und Gehirnleidens verschieden seyn, indem bald jenes 
bald dieses d. i. die Gehirneiterung das primitive ist, und end- 
lich in einem dritten Falle auch wohl beide zugleich aus ei- 
ner gemeinschaftlichen Ursache entstanden sind. 

Der Aufbruch des Gehirn - Abscesses in die Hirnhöhlen 
ist immer schnell tödlich. 

So gewöhnlich der Gehirn-Abscess auch tödtet, so wird 
er doch sehr oft sehr lange, bisweilen durch geraume Zeit 
ohne auffällige Erscheinungen , getragen. Er findet sich als- 
dann im Zustande des sogenannten Eingebalgtseyns — 
des eingebalgten Gehirn-Abscesses, der selbst 
einer völligen Heilung zugänglich ist. 

Die Wand des Abscesses wird, indem sich die granu- 
lirende Schichte an dessen Innenfläche zu einem dichten, 
cellulo-fibrösen (fibroiden) Gewebe umstaltet, von einer wi- 
derstandsfähigen Hülse eingekapselt, in deren Umgebung das 
nächst anstossende Stratum Gehirn - Substanz eine schwie- 
lige Verdichtung eingegangen ist. 

Der eingebalgte Abscess wird zwar, indem die Entzün- 
dung in seinen Wänden recrudescirt, indem Oedem, gelbe 
Gehirnerweichung in seiner Umgebung hinzutritt, sehr häufig 
tödlich, er kann aber auch, wie vorhin bemerkt, heilen; der 
Eiter wird zum Theile resorbirt, zum Theile aber bis zur 
Verkreidung eines Restes desselben eingedickt, wobei die 
ihn umschliessende Kapsel ebenmässig aufsich selbst schrumpft 
und endlich verödet. 

Den Ausgang in Vereiterung kann jede Encephalitis neh- 
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men, besonders aber nehmen ihn die durch Verwundung, Er- 
schütterung des Gehirns gesetzten Entzündungen. s 

Anbeachtenswerthen Folgen setzen die durch denEntzün- 
dungs-Process herbeigeführten Destructionen und Substanz- 
Verluste an und für sich eine je nach Umständen mehr we- 
niger augenscheinliche Atrophie der in dem Entzündungs- 
herde betroffenen Gehirnfaserung. Hiemit ist besonders bei 
Residuen wiederholter Entzündungen Sclerose und Schwund 
des Gesammtgehirns nach Art jener im Gefolge von wieder- 
holten Gehirnblutungen gepaart. 

Die Encephalitis ist entweder eine spontane oder aber 
eine durchVerwundung des Gehirns oder dessen Erschütterung 
gesetzte traumalische. Die erstere selbst ist bald eine 
primitive,bald und zwar sehr häufig eine consecutive 
oder secundäre, indem sie sich ringsum Aftergebilde, 
rings um das Lager von Eingeweidethieren,, ringsum fremde 
Körper, die seit ihrem Eingedrungenseyn in das Gehirn kurz 
oder lange unschädlich gewesen, u. s. w. entwickelt. — Sie 
kömmt als primitive allerdings sehr häufig im vorgerück- 
ten und (reisenalter vor, ist aber bei Weitem nicht eine. die- 
sem ausschliesslich zukommende Krankheit; man beobachtet 
sie auch in jeder anderen Lebens- Periode, selbst bei Kin- 
dern, ja wir haben sie unzweifelhaft am unreifen Fötus ge- 
sehen. Ihre Entstehung scheint vorzüglich in der Geneigt- 
heit zu passiven Stasen begründet zu seyn, so ferne sie vor- 
züglich bei sehr herabgekommenen Alten und sonst nicht 
ganz selten im Verlaufe des Siechthums nach erschöpfenden 
acuten dyscrasischen Processen zumal Typhus auftritt. Ueber- 
diess mag auch eine nicht selten vorhandene Herz - Hyper- 
trophie oder Erweiterung das Ihrige hiezu beitragen. 

Nächst der Encephalitis im Allgemeinen verdient nın 
noch die periphere @ehirnentzündung, die Ent- 
zündung der G@ehirnrinde eine besondere Erörterung... 
Sie ist aus gleichen Ursachen wie die periphere Apoplexie 
sehr wichtig, ja wegen der nicht seltenen sehr grossen Aus- 
breitung (über eine ganze oder fast ganze Hemisphäre) wo 
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möglich noch wichtiger, — eine häufige Grundlage des se- 
cundären Blödeinns. 

Ihre Charaktere sind im Allgemeinen jene der Entzün- 
dung der grauen Gebirnsubstanz überhaupt. Selbst ein ge- 
ringerer Grad, der Beginn des Processes ist auf derblossge- 
legten Gehirnoberfläche durch die dunklere rothe Färbung 
und die Anschwellung der Gebirnrinde im Entzündungsherde 
auffallend ; überdiess bleiben bei Entkleidung des Gehirns ge- 
wöhnlich ansehnliche Partikeln der Gehirnrinde an der Pia mater 
anhängen. Höhere Grade sind gemeinhin mit Entzündung 
der Pia mater selbst combinirt, ja bisweilen hat die Entzün- 
dung, wie die Adhäsionen zwischen den einzelnen @ebilden 
und deren Massenzunahme erweist, nebst der Gehirnrinde die 
Pia mater, die Arachnoidea und Dura mater, ja selbst den 
Schedelknochen betroffen. 

Der Sitz der peripheren Encephalitis ist gemeinhin die 
graue Substanz der Windungen auf der Convexität der Gross- 
birnhemisphären, seltener auf der Gehirnbasis, viel seltener 
kommt sie am Kleinhirn vor. Sie ist gewöhnlich auch durch 
ihre grosse Ausbreitung ausgezeichnet. 

An Ausgängen derselben beobachtet man nächst der Zer- 
theilung 

1. einen Zustand von leichter Ablösbarkeit der äussern 
Schichte der @ehirnrinde, ohne oder mit Adhäsion an die Pia 
mater; sie bleibt beim Abziehen der letztern an dieser kleben. 

2. Atrophie, Absorption; die Gehirnrinde ist mit 
Erbleichung oder aber miteiner schmutzig-fahlen, ins Hefen- 
gelbe ziehenden Färbung dünner geworden, oder sieist völlig 
verloren gegangen und es sind die Leisten des Gehirnmarkes 
blossgelegt und dabei schwielig verdichtet, — den von Du- 
rand-Fardel Zelleninfiltration genannten Zustand 
haben wir in der Gebhirnrinde bisher allerdings, wie Durand- 
Fardel, nicht gesehen. 

3. Sclerose; die Gehirnrinde sammt den Markleisten 
der Windungen ist schwielig verdichtet, jeneist zugleich blei- 
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cher und gemeinhin innig mit der tendinös verdichteten Pia 
mater verwachsen. 

Ueber die von Durand-Foardel unter chron. Erwei- 
chung der Gehirnrinde aufgeführten sogenannten gelben 
Platten und die unter ihnen vorfindige sog. Verschwä- 
rung der Gehirnrinde haben wir uns bereits S. 793 aus- 
gesprochen; jene sind die Residuen des Extravasates und die 
sog. Verschwärung ein durch Absorption der durch die Blu- 
tung zertrümmerten Gehirnrinde gesetzter Substanzverlust. 
Beide können übrigens allerdings mit den Residuen von Ent- 
zündung, namentlich mit der Zelleninfiltration im anstossenden 
Gehirnmarke in Combination vorhanden seyn. 

Als eine höchst wichtige weitere Folge dieser Ausgänge 
entwickelt sich allmälig Atrophie im Innern, welche, soferne 
der Process gemeinhin sehr ausgebreitet war, meist die ge- 
sammte Hemisphäre betrifft. Sie ist mit Sclerose und schmut- 
zig-weisser Entfärbung des Gehirnmarks gepaart und nicht 
selten von einem so beträchtlichen Grade, dass man das Ganze 
desto mehr für eine ursprüngliche und angeborne Hemmung 
der Volumsentwickelung halten könnte, je gleichförmiger die 
Hemisphäre in ihren sämmtlichen Einzeltheilen verkleinert 
ist. Der Schwund ist überdiess gemeinhin ein concentrischer, 
in der Weise, dass die Hirnhöhle verengert ist; das Vacuum 
wird durch Massenzunahme der Hirnhäute und seröse Ergüsse 
im Umfange der Hemisphäre und (am Grosshirne) durch eine 
in Erweiterung der Hirnhöhle begründete Vergrösserung der » 
gegenseitigen Hemisphäre ausgefüllt. 


e. Metastasen. 


Das Gehirn wird bei hohen Graden von Eitervergiftung 
der Blutmasse — wie man namentlich bei Pyämie der Wöch- 
nerinnen beobachten kann — zuweilen der Sitz von soge- 
nannter Eitermetastase. Immer finden sich daneben auch an- 
dere Organe und &ewebe von derlei Processen befallen. Sie 
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zeichnen sich auch im Gebirne gewöhnlich durch namhafte 
Anzahl aus. Sie befallen die verschiedensten Gehirngebilde, 
vor Allen jedoch die tiefere Substanzmasse der Grosshirn- 
hemispbären. Ihre Entwickelung aus einem dunkelroth um- 
schriebenen Infarctus ist dieselbe, wie sie ihnen im All- 
gemeinen zukommt ; gemeinhin stellen sie hanfkorn-, erbsen- 
bis bohnengrosse Eiter- und Jaucheherde dar. 


f. Gehirn-Erweichung. 


So sehr auch bei der Gehirnerweichung — Ence- 
phalomalacia — die Consistenzabänderung das Augen- 
fälligste. ist, so ist sie doch im Wesentlichen nur das Ergeb- 
niss von solchen Grundstörungen, welche die Anatomie füg- 
lich nirgend als unter die Texturkrankheiten aufnehmen kann. 
Dass wir die Gehirnerweichung übrigens insbesondere hier 
abhandeln, geschieht mit gutem Grunde desshalb, weil wir in 
den vorausgeschickten Capiteln bereits gewisse Erweichun- 
gen kennen gelernt haben so, dass wir uns bezüglich ihrer in 
der folgenden Zusammenstellung bloss auf bereits Gelehrtes 
und Begründetes zu beziehen brauchen. 

Die Lehre von der Gehirnerweichung ist ungeachtet 
vielfacher älterer und neuerer Bearbeitung noch bei weitem 
nicht zu einer klaren und erschöpfenden anatomischen Diag- 
nose gelangt. Es ist über allen Zweifel erhaben, dass hieran 
zuvörderst die Vernachlässigung einer strengen Scheidung 
mehrerer Formen der Gehirnerweichung Schuld trägt, — nebst- 
dem aber auch noch die Nichtbeachtung analoger Processe, 
namentlich der Entzündung und der sie allenthalben charakteri- 
sirenden Lockerung, Zertrüämmerung und Schmelzung ihrer 
Substrate so wieihrer Ausgänge in andern Gebilden, ferner eine 
wegen unzulänglichen Materiales im Verfolge der Krank- 
heitsstadien mangelhafte Beobachtung, und endlich der Man- 
gel specieller von Chemie unterstützter Studien, namentlich 
der gelben Gehirnerweichung. 
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Es ist völlig unthunlich, von einer &ehirnerweichung im 
Allgemeinen zu handeln, soferne es mehrere völlig differente 
Formen derselben gibt. Demzufolge ist es aber auch unmög- 
lich, sich über die Frage zu entscheiden, ob die Gehirnerwei- 
chung entzündlicher Natur sei d.i. durch Gehirnentzündung 
gegeben werde oder nicht, — eine Frage, welche von einer 
grossen Partei bejaht und von einer eben so grossen anderen 
verneint wird. 

Es gibt drei wesentlich verschiedene For- 
men der Gehirnerweichung; zwei derselben sind be- 
reits zur Sprache gekommen, müssen hier jedoch der Voll- 
ständigkeit wegen nochmals anfgeführt werden. 
| 1. Die erste Form ist diejenige, die wir bei den Hy- 
drocephalien (8.743) und beim Gehirn- Oedem (S. 804) als 
weisse, auch hydrocephalische Erweichung der 
Gehirnsubstanz kennen gelernt haben. Sie besteht in Locke- 
rung und endlicher Zertrümmerung der @ehirntextur durch 
ein in selbe exsudirtes Serum. Sie kommt, wie die Oedeme 
überhaupt, bald ohne alle Entzündung zu Stande, bald ist 
sie allerdings entzündlicher Natur, soferne mit dem Serum 
auch eine gewisse Menge eines gerinnbaren einer elemen- 
taren Gestaltung fähigen Blastems exsudirt. Hieher gehören 
namentlich die mehr weniger acuten Oedeme in der Nachbar- 
schaft von Entzündungsherden und vor Allen das den acuten 
Hydrocephalus meningiticus begleitende die Umgebung der 
Gehirnventrikel destruirende Oedem. Diess sind dann solche 
Erweichungen, wo man in der zerfliessenden Gehirnmasse die 
gemeinhin eine Entzündung charakterisirenden microscopi- 
schen Bildungen vorfindet. 

Wir glauben nicht, dass zur Erklärung des Zustande- 
kommens dieser Erweichung in der Umgebung der Gehirn- 
ventrikel bei der acuten Hydrocephalie eine hygrometrische 
Natur des Gehirns (nach Paterson) eine Anwendung finden 
dürfe; wir haben bei wiederholten Versuchen in keiner Weise 
eine der hydrocephalischen ähnliche Erweichung des @ehirn- 
marks durch Imbibition herstellen können, 
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Auch von Fremy’s Ansicht, der wir unten beider gel- 
ben Erweichung gedenken, lässt sich, soferne die weisse Er- 
weichung doch augenscheinlich mit Fäulniss nichts gemein 
hat, soferne sie ausgemachter Weise häufig als chron. Gebirn- 
ödem lange getragen wird, und das Serum dabei durchaus 
keine sichtliche eigentlich macerirende, zersetzende Einwir- 
kung auf die Gehirnmasse äussert, keine Anwendung machen. 

Sie ist völlig. verschieden von der gelben Erweichung 
und bietet auch keine Analogie mit dem Magenerweichungs- 
processe. 

Laennec batdas Wesen derselben als Oedem, welches 
die Cohäsion des Gehirns zerstört, erkannt. 

2. Die zweite Formist jene, die wir als rotheEr- 
weichung (8.810) und für seltene Fälle auch als eine 
Erweichung mit mattweisser Färbung (8.811) bei 
der Entzündung kennen gelernt haben, Ihre entzündliche Na- 
tur kann] keinem Zweifel unterliegen; die letztere Varietät 
ist wegen des Mangels der Färbung d. i. der Weisse der er- 
weichten Gehirnsubstanz dem entzündlichen Gehirnödeme 
verwandt. Die Erweichung ist durch die Zertrümmerung der 
Gebirntextur durch das Exsudat und durch den schmelzenden 
Einfluss desselben gegeben. 

Hieher gehört ferner auch jener Zustand, den wir als ei- 
nen Ausgang der Encephalitis und zwar als Ausgang; in Atro- 
phie, Resorption, als die sog. Zelleninfiltration (S. 815) kennen 
gelernt haben. | 

Diese Erweichungen kommen, wie wir an den bezüglichen 
Stellen bemerkt, bald als primitive und substantive, bald als 
secundäre und symptomatische vor. 

3. Die dritte Form, die bisher nur gelegenheitlich ge- 
nannt wurde, ist die gelbeErweichung. Sie ist eine in 
jeder Hinsicht ausgezeichnete Gebirnkrankheit, welcher merk- 
würdiger Weise bis auf die neueste Zeit nicht die verdiente 
Rücksicht geschenkt worden, indem die Beobachter derselben 
überall nur beiläufig gedenken. Und grade auf sie würden 
noch am ehesten die vielen die Entzündungstheorie bestrei- 
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tenden Meinungen deutscher und französischer Aerzte über 
das Wesen der in ihren Arten nicht sorgfältig genug geschie- 
denen Gehirnerweichung — zumal die die Krankheit als eine 
sui generis, als eine specifische Veränderung der Ernährung 
u. dgl. ausgebenden — passen. 

Die gelbe Erweichung betrifft das Gehirn gleich 
der Entzündung nie in seiner Totalität, sondern sie kömmt 
als primäre und selbstständige Erkrankung in ziem- 
lich scharf umschriebenen Herden vor. Ihre Kennzeichen 
sind alsdann: 

An einer Stelle von verschiedenem jedoch im Allgemei- 
nen kaum ein Hühnerei überschreitenden Umfange erscheint 
die Gehirnsubstanz in einen stroh- oder schwefelgelben sehr 
feuchten, sulzeähnlichen zitternden Brei verwandelt, in wel- 
chem jede Spur der dem freien Auge wahrnehmbaren Gehirn- 
textur untergegangen ist, und welcher aufdem Durchschnitte 
sich merklich über das Niveau der Durchschnittsfläche erhebt. 
Aus dem Herde der Degeneration gelangt man durch eine 
Schichte Gehirns von unbeträchtlicher Dicke, an der die Er- 
krankung dem Grade nach geringer ist — somit ziemlich 
rasch in die (relativ) normale Gehirntextur. 

So verhält sich die Sache im exquisiten Falle; der Grad 
der Erkrankung ist aber, wie man schon in der nächsten Um- 
gebung der exquisiten Entartung erkennen kann, verschieden. 
Er wird durch den Grad der Entfärbung d. i. der Farben- 
sättigung, den Grad der Durchfeuchtung und der Desorgani- 
sation der Textur bestimmt. 

Bei den geringeren Graden hat die erkrankte Gehirnpor- 
tion eine mattweisse ins Gelbe schillernde Färbung und ist 
augenscheinlich feuchter und weicher; 

bei einem höhern Grade wird die Färbung dunkler, die 
Durchfeuchtung und Erweichung beträchtlicher, aber man 
macht auch hier noch die folgende im Allgemeinen sowohl 
als auch im Besondern d. ji. io Bezug auf den Grad der Des- 
organisation der Gehirntextur wichtige Beobachtung: Aus 
Durchschnitten und bei der Untersuchung gedrückten Stellen 
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filtrirt sich allmälig eine klare oder fast klare, gelbe, dünn- 
flüssige Feuchtigkeit in ansehnlicher Menge heraus, oder sie 
sammelt sich in von selbst entstehenden spaltähnlichen Lücken 
an, worauf eine allerdings erweichte aber weisse Gehirn- 
substanz in grösseren cohärenten Massen zurückbleibt. 

Beim höchsten Grade ist nunmit saturirter gelber Färbung 
an der entarteten Stelle jener obgenannte sulzartige Brei vor- 
handen, aus welchem sich auch unter den günstigsten Be- 
dingungen jenes gelbe Fluidum von der Gehirnmasse nicht 
oder doch nur so abscheidet, dass in ihm als Sediment ganz 
geringe zartflockige Trümmer der Gehirntextur erscheinen. 

Weder in dem Herde noch in seiner Umgebung findet 
sich Injection und Injectionsröthe, bisweilen aber wohl eine 
giesprenkelte oder gestriemte Röthe von kleinen Extravasaten 
(Ecchymosirung) vor. 

Das Vorhandenseyn eines Erweichungsherdes bedingt 
je nach Umständen Turgescenz des erkrankten Gehirngebil- 
des oder des @esammtgehirns. Die Schwellung ist zum Theile 
durch Raumverdrängung, zum Theile ist sie durch Hyper- 
ämien oder Oedem des Gehirns gegeben. Es ist merkwürdig, 
welche beträchtliche Schwellung des Gehirns die gelbe Er- 
weichung: veranlasst; Herde von dem Umfange eines halben 
Kubikzolles, von Nussgrösse haben einen ganz unverhältniss- 
mässigen Gebirnturgor zur Folge. Wenn auch hieran eine 
ödematöse Durchfeuchtung der Gehirnmasse einen namhaften 
Antheil hat, so ist doch das Moment der Raumverdrängung 
nicht zu übersehen; es ist nämlich auffallend, wie die er- 
weichte Gehirnportion einen viel grösseren Raum einnimmt 
als die normale. Wie bedeutend diese Volumszunahme und 
die Tendenz zur Ausdehnung in der erkrankten Hirnportion 
ist, weist sie durch das oben erwähnte Verhalten auf dem 
Durchschnitte nach. 

Der Sitz der gelben Erweichung ist ganz vorzüglich 
das Grosshirn, nebstdem das Kleinhirn, kaum je der Pons 
und andere Gebilde auf der Gehirnbasie. Sie befällt sowohl 
das Gehirnmark als auch oft die tiefen Lagen der’ grauen Sub- 
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stanz. In der Gehirnrinde ist sie höchst selten und fast immer 
eine secundäre. Die gelbe Erweichung der grauen Substanz 
bietet rücksichtlich ihres anatomischen Charaoters keine 
wesentlichen Unterschiede von jener des Gehirnmarks dar. 

Die Grösse des Herdes variirt von der einer Bohne bis 
zu der einer Wallnuss, eines Hühnereies, wir haben bisher 
keine primitive, von Complication reine gelbe Erweichung von 
grösserem Umfange beobachtet. Gewöhnlich ist nur ein Herd 
vorhanden. Seiner Gestalt nach ist er rund. 

Die gelbe Gehirnerweichung kommt sowohl als primi- 
tive und selbstständige als auch und zwar häufiger 
als eine secundäre und symptomatische Erkran- 
kung vor. Die erstere war vorzugsweise der Gegenstand der 
bisherigen Erörterungen. Als letztere gesellt sich die gelbe 
Erweichung zur Gehirnentzündung, zur Gehirnblutung, zu 
den verschiedenartigsten Afterbildungen im @ehirne. Sie be- 
trifft hier meist in Form eines Hofes die umgebende Hirnsub- 
stanz: bei der Entzündung umgibt sie unmittelbar den Herd 
oder man sieht wohl auch dieselbe an verschiedenen Stellen 
im Herde selbst, indem sie nämlich die innerhalb grosser Herde 
nicht selten vorkommenden Partien unversehrt gebliebener 
Gehirnsubstanz befällt. 

Bisweilen beobachtet man sie inder Umgebung der Kam- 
mern als dem Centralherde des acuten Gehirnödems bei acuten 
Hydrocephalien. \ 

Rings um den apoplectischen Herd und rings um After- 
gebilde betrifft sie bisweilen auch die unmittelbare Umgebung, 
weit gewöhnlicher aber verhält sich die Sache anders: die un- 
mittelbare Umgebung ist ein Entzündungshof (rothe Erwei- 
chung), und über diesen hinaus kommt gelbe Erweichung. 

Diese so eben genannten präexistirenden Gehirnkrank- 
heiten sind denn auch die gewöhnlichen und die wichtigsten 
Combinationen der gelben Erweichung. 

Die gelbe Gehirnerweichung scheint immer und zwar bald 
tödlich zu sein, sie gibt bei den obgenannten Gehirnkrank- 
heiten eigentlich das tödliche Moment ab, Ihr Verlauf ist nach 
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unseren Beobachtungen ein acuter, insbesondere gilt diess 
von der secundären; längere Zeit können allerdings selbst- 
ständige Herde gelber Erweichung bestehen. — Der Möglich- 
keit ihrer Heilung steht zwar a priori nichts im Wege, sie 
dürfte nemlich eben so wie der apoplectische Herd, der Ent- 
zündungsherd heilen, allein es ist dieselbe bisher durch keine 
Thatsache erwiesen. 

Die gelbe Gehirnerweichung kömmt sowohl als primitive 
als auch als secundäre in jeder Lebensperiode, unter beiden 
Bedingungen jedoch ungleich häufiger in der mittlern und vor- 
gerückten Lebensperiode vor. 

Das Wesen der gelben Erweichung ist zur 
Stunde durchaus problematisch. 

Wir haben oben angeführt, dass sich bei geringerem Grade 
der Erweichung aus der erkrankten Gehirntextur eine gelbe 
dünne Flüssigkeit abscheidet. Eine nähere Untersuchung 
weist in diesem Fluidum eine Menge zerirümmerter ausge- 
zeichnet varicös gewordener Primitivröhren und deren Inhalt, 
aufgeblähte Blutkügelchen, sehr durchsichtige Fettkugeln von 
verschiedener Grösse und einiges gelbe amorphe Pigment dar. 
Das Fluidum reagirt, wie wiruns zu wiederholten Malen über- 
zeugt haben, ziemlich intensiv sauer. 

Es frägt sich vor Allen, ist die gelbe Erweichung das 
Ergebniss von Entzündung ? Behufs der Erledigung dieser 
Frage ist zu erwägen: 

1. In dem primitiven Erweichungsherde selbst findet sich 
in keinem Stadium des Processes von dem Zeitpunkte an, wo 
er eben als solcher kenntlich wird, Injection und Röthung vor, 
eben so ist hievon nichts in dessen naher und ferner Umge- 
bung bemerklich, wenn man absieht von den Hyperämien, auf 
deren Stattgehabthaben man aus dem vorhandenen Gehirn- 
ödeme schliessen darf. 

2. Dasselbe gilt von der secundären Erweichung. Sie 
umgibt entweder unmittelbar den apoplectischen Herd, ein 
Aftergebilde, und dann fehlt wie bei der primitiven jede Vas- 
eularisation und Röthung, oder aber sie umgibt einen Entzün- 


dungsherd oder einen den apopleetischen Herd, ein Afterge- 
bilde umfassenden Entzündungshof, und dann sieht man sie 
scharf begrenzt, es zieht sich keine Injection, keine Röthung 
in ihrem Bereich herein. Ja sie umgibt eben auch die selte- 
nern mattweissen Entzündungsherde. 

3. Sie bietet auch nicht die der Entzündung gewöhnlich 
zukommenden Produkte und Elementarbildungen dar. 

4. Die gelbe Farbe rührt bestimmt nicht von Eiter und 
Eiterzelle her; auch ist die Farbe der hier eigentlich zu be- 
rücksichtigenden Flüssigkeit nicht die eitergelbe, sie erlangt 
diese (eitergelbe) Nüance durch die beigemischte @ehirn- 
masse. 

Wir halten demnach eine Entzündungstheorie für die 
gelbe Erweichung für durchaus unzulässig. 

Eben so wenig wie von Eiter rührt übrigens die gelbe 
Farbe von den Blutkügelchen und dem oben bemerkten Pig- 
mente allein her. Vor Allen muss man den so gewöhnlichen 
Irrthum nicht begehen, die Farbe unserer gelben Erweichung 
mit der rost-, hefen- oder ochergelben zu verwechseln, welche 
die Gehirnmasse im hämorrhagischen Herde, im Entzündungs- 
herde darbietet, und welche bestimmt vom Blutrothe herrührt. 
Die gelbe Farbe unserer Erweichung ist von dieser völlig 
different; sie dürfte übrigens nicht wohl allein vom Blutrothe 
kommen, indem die Blutkügelchen so wie jenes amorphe Pig- 
ment in viel zu geringer Menge in der Flüssigkeit ent- 
halten sind. 

Merkwürdig ist, dass die gelbe Gehirnerweichung nie 
eine Entzündung (Reaction) in ihrer Umgebung veranlasst. 

Wir vermuthen, dass die gelbe Gehirnerweichung in ei- 
nem pathologisch-chemischen Processe begründet sei. 

Obwehl wir Couerbe’s der Isomerie des Eleencephol 
mit der Cephalote entnommene und von Magendie getheilte 
Ansicht als eine leichtfertige Combination verwerfen müssen, 
so können wir doch auch Fremy’s dem Fäulnissprocesse des 
Gehirns entnommenen Theorie richt beitreten, müssen aber 
doch gestehen, dass, obwohl die gelbe Erweichung auch nicht 
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die entfernteste Aehnlichkeit mit der Zersetzung der Gehirn- 
masse im Fäulnissprocesse darbietet, von Fremy’s Ansichten 
mancherlei Anwendung gemacht werden dürfe und dass durch 
selbe künftigen Forschungen eine vielversprechende Richtung 
gegeben sei. Nach Fremy besteht das Gehirn aus Cerebrin- 
säure, frei oder an Natron und an phosphors. Kalk gebunden, 
aus Oelphosphorsäure, frei undan Natron gebunden, aus Olein 
und Margarin, aus geringen Mengen von Oel- und Margarin- 
säure, aus Cholestearin, Wasser und einer eiweissartigen Ma- 
terie, in dem Verhältnisse von 7 Albumin, 5 fette Materien 
und 80 Wasser. Die — gewöhnlich gleich dem Olein gelbe 
— Oleophosphorsäure ist ein sehr veränderlicher Körper, der 
sich schon unter schwach wirkenden Einflüssen in Phosphores. 
und Olein zersetzt; so zersetzt sie sich in Berührung‘ mit 
Wasser schon bei gewöhnlicher Temperatur und eine ähnliche 
Umwandlung rufen in Zersetzung begriffene thierische Ma- 
terien hervor. Bei der Fäulniss des Gehirns findet nun zu- 
nächst die obgenannte Zersetzung der Oelphosphors. statt, 
allein hierauf beschränkt sich der Process nicht, sondern die 
eiweissartige Materie leitet, indem sie sich zersetzt, im Olein 
selbst eine weitere Zersetzung ein, es erfährt eine wahre 
Verseifung — Verwandlung in Oelsäure und deren Verbindung 
mit Amoniak. Dasselbe findet nach Fremy bei der G@ehirn- 
erweichung statt, indem sie nach ihm in einer wahren Fäul- 
niss des Gehirns besteht. — Obwohl wir, wie oben bemerkt, 
eine Anwendung dessen, was bei der Fäulniss vor sich geht, 
auf den Process der gelben Erweichung nicht gestatten kön- 
nen, so vermuthen wir doch, gestützt auf die höchst bemer- 
kenswerthe saure Reaction der Flüssigkeit im Erweichungs- 
herde, dass auch bei unserer Erweichung das Freiwerden 
einer Säure — der Phosphorsäure und namentlich einer oder 
mehrerer Fettsäuren — im Gehirne eine der wichtigsten Er- 
scheinungen sei. 

Eine zweite Frage ist, wodurch und in welcher pal- 
pablen Weise etwa dieser Process veranlasst werde. In die- 
ser Beziehung lässt sich aus dem Umstande, dass die gelbe 
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Erweichung so gewöhnlich in der Umgebung von Entzün- 
dungsherden so wie inmitten solcher in den durch das Exsu- 
dat nicht zertrümmerten Gehirnportionen, in der Umgebung 
von Entzündungshöfen ringsum Apoplexie, Aftergebilde, 
oder auch unmittelbar in der Umgebung der letzteren sich ent- 
wickelt, abnehmen, dass Obturation der Gefässe im Entzün- 
dungsherde, ihre Unwegsamkeit von Druck aufsie, somit eine 
Behinderung und Aufhebung des Kreislaufs in einem Gehirn- 
theile ein beachtenswerthes veranlassendes Moment abgeben 
dürfte. Nebstdem mag: unter gewissen Umständen der Contact 
der G@ehirnmasse mit, einem in verschiedenen Metamorphosen 
begriffenen Blutextravasate und mit Entzündungsprodukten 
den Anstoss zur Entstehung der gelben Erweichung geben. 
Die gelbe Erweichung, und zwar nur sie unter den Gehirn- 
erweichungen, lässt sich dem Gesagten zufolge der Magen- 
erweichung zur Seite stellen, auch sie hebt gleich der letz- 
teren die Möglichkeit des Zustandekommens einer Entzün- 
dung (Reaction) in dem erkrankten Gewebe absolut auf. 


g. Sclerose des Gehirns. 


Eine Consistenzvermehrung des Gehirns kömmt in den 
verschiedensten Graden, von dem Unmerklichen bis zur leder- 
artigen, faserknorpelähnlichen Härte und Resistenz, und unter 
sehr verschiedenen Umständen vor. Den niederen Gradenliegt 
keine sichtliche besondereAlienation zum Grunde, höchst wahr- 
scheinlich basiren sie zum grössten Theile auf vermindertem 
Wassergehalte der Gehirnsubstanz, den höheren Graden da- 
gegen liegt Atrophie mit Volumsabnahme (Schrumpfen) und 
Texturveränderung zum Grunde. Es gehören somit die Scle- 
rosen ihrem wichtigeren Abschnitte nach im Wesentlichen zu 
den Texturkrankheiten. 

Die Sclerose betrifft entweder das Gesammtgehirn gleich- 
mässig als totale oder aber bloss einzelne grössere oder 
kleinere Theile des Gehirns als partiale. Letztere ist ge- 
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meinhin durch einen hohen Grad ausgezeichnvt und erscheint 
als Gehirnschwiele. 

Die geringeren Grade von Consistenzver- 
mehrung, jene Grade, wo die Gehirnmasse im Allgemeinen 
die zum Studium der Faserung einladende Consistenz dar- 
bietet, findet man vorzugsweise neben grossen erschöpfenden 
Exsudationsprocessen z. B. den peritonäalen Exsudationen 
bei Puerperen, im Verlaufe des Ileotyphus und typhoider 
Fieber, acuter Exantheme zumal Scharlach. — Ein solcher 
Grad von Verdichtung des Gehirns bei Typhus ist, wie wir 
hier (gegenüber Gluge) ausdrücklich bemerken müssen, 
Regel, eine auffällige Weichheit des Gehirns, dieihrem Wesen 
nach übrigens nichts weiter als @ehirnödem ist, kömmt dage- 
gen allerdings im späteren Gefolge des Typhus, bei dessen 
dyscrasischen Folgeübeln häufig vor. 

Nach Vergiftungen mitSchwefelsäure (Otto) ist uns bei 
einer überreichen Erfahrung eine Verdichtung der Gehirn- 
masse nie aufgefallen, bei Bleivergiftungen (Andral, Tan- 
querel) dagegen war es entweder und zwar in seltenen 
Fällen ein höherer mit Gehirnschwund combinirter Grad von 
Consistenzvermehrung oder aber viel gewöhnlicher eine regel- 
widrige Weichheit des Gehirns, gegeben durch Oedem. 

Die höheren Grade der Consistenzvermehrung, der 
Verdichtung der Gehirnmasse mit lederartiger Zähigkeit, be- 
gleiten die Atrophien des Gehirns, die totalen sowohl als ins- 
besondere die partialen. Besonders ausgezeichnet ist die 
Verdichtung bei den durch eine vorläufige Texturveränderung, 
Apoplexie, Entzündung veranlassten partialen Atrophien 
(vgl. S.775). Sie erscheinen als umschriebene schwielige 
Verdichtungen im Gehirnparenchyme. 

Die höchsten@Grade, ausgesprochen durch eine Faser- 
Knorpel- oder Skirrhus - ähnliche Härte, sind das Ergebniss 
von tiefer Texturerkrankung und zwar von Infiltration der Ge- 
hirnsubstanz mit krebsiger Aftermasse. Das Gehirn hat an 
der entarteten Stelle augenscheinlich seine Textur bis auf 
spärliche Residuen oder völlig eingebüsst, d. i. esist im letz- 
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teren Falle endlich die Gehirnsubstanz in einer fremden Masse 
untergegangen (Vgl. die Gehirnkrebse). 


h. Aftergebilde. 


Afterbildungen im Gehirne sind im Allgemeinen eine häu- 
fige Erscheinung. Im Besondern kommen manche derselben 
zwar selten, dafür aber andere desto häufiger vor. Zu diesen 
letzteren gehören vor Allen der Gehirntuberkel und die Ge- 
hirnkrebse. 

Im Allgemeinen sind sie desto wichtiger, je grösser sie 
sind, je bedeutender hei einem lockeren Gefüge ihr Gefäss- 
reichthum und die hievon abhängige Schwellbarkeit ist, je 
rascher sie wachsen, je mehr sie sowohl als fremde Körper als 
auch mittelst des in ihnen vorgehenden Stoflwechsels Hyper- 
ämie der nächsten Umgebung und des Gesammtbhirns bedingen 
u. 8. w. Ihre Folgen sind im Allgemeinen Verdrängung des 
Gehirns und Druck, Injectionsbehinderung dadurch und An- 
ämie, ferner Hyperämie und durch sie Schwellung des Ge- 
hirns, endlich Hypertrophie, Oedem des Gehirns und Hydro- 
cephalie, Entzündung und gelbe Erweichungin der Umgebung 
u. s. w. Sie werden hbiedurch allmälig oder aber rasch und 
unerwartet tödlich. 

1. Fettgeschwäülste. 

Sie sind im Gehirne sehr selten, überdiess mögen sie in 
manchen Fällen nicht sowohl der Gehirnmasse als vielmehr 
eigentlich dem Gewebe der innern Hirnhäute und des Epen- 
dyma der Ventrikel angehören. Diess giltnamentlich von dem 
eigentlichen Lipom. Ausserdem kömmt auch das einge- 
hülsteCholesteatom(adipocireähnliche@eschwülste)vor. 

2. Cystenformation. 

Sie ist eben auch, wiewohl nicht so sehr selten als die 
Lipome. Indess beschränkt sie sich auf den sogenannten Ake- 
phalocystensack. Er ist als Muttersack der enthaltenen so- 
genannten Akephalocysten im Gehirne in der Regel durch 

Rokitansky Anatomie II, Bad. 53 
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seine Zartheit ausgezeichnet so, dass er sehr leicht über- 
sehen wird und dass, wenn er bloss eine seinen Raum aus- 
füllende Akephalocystis enthält, diese leicht als die eigent- 
liche Cyste angesehen werden kann. Die Fälle, die wir beob- 
achtet haben, waren gerade eben solche d. i. der Muttersack 
enthielt eine einzige seinen Raum ausfüllende Akephalocystis; 
andere Beobachter haben die Akephalocysten in grösserer 
Anzahl gesehen und verschiedene Sammlungen bewahren der- 
lei Fälle auf. — Die einfachen und zusammengesetzten 
Cystenbildungen scheinen im Gehirne durchaus nicht vorzu- 
kommen. 


3. Fibroides Gewebe. 


Ein’ solches kömmt, gleichwie Zellgewebe neuer Bildung 
in apoplectischen-, in Entzündungsherden, in der Wandung 
der apoplectischen Cyste, des heilenden Entzündungsherdes, 
in deren Narben, in der den Eitersack, die tuberkulöse Ca- 
verne im Gehirne einkapselnden Membran, in der Hülse man- 
cher Aftergebilde u. s. w. in verschiedenem Zustande von 
Entwickelung vor. 


Fibröse Geschwülste sindim Gehirne gewiss höchst 
selten; manche krebsige Afterbildungen haben mit ihnen 
dem äussern Habitus nach täuschende Aechnlichkeit und wer- 
den sehr gewöhnlich für Fibroiden gehalten. 


4. Knochenerdige Concretionen. 

Solche kommen als umschriebene Anhäufungen einer 
mattweissen kalkerdigen pulverigen oder einer gelblichen mör- 
telartigen oder aber einer cohärenten soliden Masse vor. @e- 
meinhin sind sie bald dünn bald dick eingebalgt und ihrem 
Wesen nach der eingedickte und verkreidete Inhalt eines Eiter- 
sackes, verkreidete Tuberkel, der verkreidete Inhalt der 
Schwanzblase eines abgestorbenen Cysticercus u. dgl. 

5. Tuberkulose. 

Der Tuberkel ist im Gehirne das gewöhnlichste After- 
gebilde und die Gehirntuberculose selbst eine häufige Er- 
scheinung. 
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Die Gehirntuberkulose bietet mancherlei Eigenthümlich- 
keiten dar. 

Die Zahl der Gehirntuberkel ist in der Regel sehr be- 
schränkt, indem sich in den gewöhnlichen Fällen einer, zwei, 
seltener drei, vier, fünf und wenige darüber vorfinden. Höchst 
seltene Ausnahmen sind es, wo sie in grösserer Menge, zwan- 
zig und darüber an Zahl vorhanden sind. Während die ein- 
zelnen Tuberkel im ersten Falle gemeinhin ein namhaftes 
Volumen darbieten, sind sie im zweiten Falle kaum mehr als 
ein Hanfkorn, eine Erbse gross. Auch darin liegt eine Ver- 
schiedenheit von Tuberkel in andern Gebilden, dass die Ge- 
hirntuberkel nicht so in wechselseitiger Nähe entstehen, son- 
dern in der Regel in namhaften Entfernungen von einander 
gefunden werden. 

Die Grösse des Tube'rkels ist in der Regel an- 
sehnlich, desto bedeutender, je geringer deren Anzahl ist. Er 
bietet zwar im Allgemeinen die verschiedensten Grössen von 
der eines Hirsekorns bis zu der eines Hühnereies und darüber 
dar, gemeinhin sind es aber die ansehnlicheren Grössen einer 
Haselnuss, einer Wallnuss, die man vorfindet. 

Das Verhalten des Gehirntuberkels in Rücksicht der Zahl 
und der Grösse erscheint demzufolge sehr verschieden von 
dem Verhalten des Tuberkels inanderen Gebilden und nament- 
lich in den Lungen. Die grösste Verwandtschaft zeigt der 
Gehirntiuberkel in dieser Hinsicht mit dem Tuberkel der Lymph- 
drüsen, mit dem er auch so gewöhnlich in Combination vor- 
kömmt. 

An Gestalt bietet der Hirntuberkel nichts Eigenthüm- 
liches, ihn von umfänglichen Tuberkelmassen in andern Ge- 
bilden Unterscheidendes dar. Er ist rund oder erscheint als 
eine in der verschiedensten Weise unregelmässige, ästige, 
gelappte Masse. 

Es gibt keinen Theil des Gehirns, welcher gelegenheit- 
lich nicht der Sitz des Tuberkels wäre. Sehr gewöhnlich ist er 
im6Grosshirne, häufig imKleinhirne, selten in demPons, sehr sel- 
en in der Medulla oblongata. In der Regel sitzt er in der 
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grauen Substanz oder in der Nähe ihrer Anhäufungen; 80 
findet man ihn im 6Grosshirne gemeinhin entweder nahe der 
Peripherie oder sehr in der Tiefe in den mit vieler grauen 
Substanz versehenen Streifen- und Sehhügeln. Am aller- 
seltensten ist er im Balken, in der Scheidewand, im Ge- 
wölbe, den sämmtlichen Gehirnschenkeln. 

Der periphere Gehirntuberkel verdrängt und durchbricht 
bei ansehnlicherer Grösse sehr oft die Gehirprinde und lagert 
sich in das Gewebe der weichen Hirnhaut ein. Soferne er hier 
und in der Arachnoidea einen Exsudationsprocess veranlasst, 
wird er bisweilen mittelst der genannten Strata an dieInnen- 
fläche der Dura mater angelöthet. Solche Tuberkel können 
leicht für Tuberkel der Hirnhäute angesehen werden, wäh- 
rend sie eigentlich primitive Gehirntuberkel sind. 

Der Gehirntuberkel findet sich gemeinhin in folgendem 
Zustande: Er stellt eine ihrer Grösse und Gestalt nach bereits 
charakterisirte gelbe, gelbgrünliche, speckig-käsige, derbe, 
brüchige, in der Tiefe nicht selten rissige, in verschiedener 
Richtung zerklüftende Aftermasse dar. Diese constituirt den 
beiweitem grössten Theil, ja bisweilen anscheinend das ganze 
Aftergebilde. Gewöhnlich wird sie jedoch von einer ansehn- 
lichen Schichte einer blassröthlichen, gleichfalls resistenten, 
vascularisirten Substanz umgeben, welche sich bei genauerer 
Untersuchung neben vereinzelten Trümmern von Gehirnmasse 
aus Kernbildungen, primitiven Zellen auf verschiedenen Ent- 
wickelungsstufen bestehend ausweist. An einzelnen Stellen 
erscheint sie nicht selten blasser, matt-röthlichweiss, weiss, 
schwielig dicht und resistent, — sie ist hier in derUmwand- 
lung zu einem fibroiden Callus begriffen. An diesem Stratum 
haftet aussen ein höchst zartes, gallertartig feuchtes zelliges 
Gewebe und mittelst dessen hängt es mit der umgebenden 
Gehirnsubstanz zusammen, jedoch so, dass sich die ganze 
Aftermasse leicht aus dem Gehirne lösen und herausheben 
lässt. Nebstdem findet man aber auch in diesem Stratum und 
zwar zumeist nach innen hin graue oder graulich-gelbe klei- 
nere Tuberkel eingesprengt, welche gelegenheitlich mit der 
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grossen centralen Aftermasse sich vereinigen. Diese, wenn 
auch bisweilen sehr dünne, doch fast niemal fehlende, den 
eigentlichen Gehirn - Tuberkel umgebende Schichte ist nun 
wohl in der That nichts anderes, als das Produkt eines mäs- 
sigen in Induration tendirenden Entzündungs - Processes, 
welcher wie hier, so auch rings um grössere Tuberkel-Mas- 
sen in andern Geweben Statt findet. 

Da man den Gehirn - Tuberkel in der Regel in dem eben 
geschilderten Zustande vorfindet, welcher einen bevorste- 
henden Erweichungs - Process beurkundet,, so kann man fra- 
gen, ob es denn ein Stadium der Crudität des Gehirn - Tu- 
berkels überhaupt, d. i. ein Stadium desselben gebe, wo er 
die graue, durchscheinende Granulation repräsentirt, oder 
ob er sogleich als gelber, speckig-käsiger Tuberkel ausge- 
schieden werde. Seltenere Fälle entscheiden hierüber, dass 
der Gehirn - Tuberkel wenigstens theilweise ursprünglich in 
Form der grauen durchscheinenden Tuberkel-Masse erschei- 
ne, indem man bisweilen einzelne Portionen desselben in 
diesem Zustande findet. Jedenfalls mag er jedoch nicht lange 
darin verharren, sondern bald die Umwandlung erleiden, die 
ihn in den Zustand des gelben käsigen Tuberkels versetzt. 

Die weiteren Metamorphosen des Tuberkels, d. i. eine 
völlige Erweiehung sowohl als auch die Verkreidung geht 
der Gehirntuberkel im Allgemeinen selten ein, indem er ge- 
meinhin eher tödlich wird, doch ist die erstere gerade nicht 
allzuselten : die Stelle des Tuberkels nimmt nach vollende- 
ter Schmelzung: desselben eine im Allgemeinen runde Caverne 
ein, welche von dem oben bemerkten peripheren vasculari- 
sirten, röthlichen Stratum umschlossen ist, und einen einge- 
kapselten Eiterherd darstellt. Von Innen her angesehen steht 
dieses Stratum in Vereiterung, bisweilen finden darin secun- 
däre, bald schmelzende Tuberkel- Ausscheidungen Statt. 
Die Diagnose des tuberkulösen Eitersackes ist von dem aus 
Entzündung hervorgegangenen Eiterherde, wenn die ur- 
sprünglichen Charaktere des Tuberkel - Eiters nach einiger 
Zeit untergegangen sind, oft sehr schwierig und nur durch 
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die Berücksichtigung mitvorhandener Tuberkulosen und insbe- 
sondere mitbestehender anderer Gehirn-Tuberkel zu sichern. 

Die Verkreidung des Gehirn - Tuberkels ist zwar 
eine der allerseltensten Tuberkel- Metamorphosen, allein sie 
findet in einzelnen Fällen nicht hluss in einem, sondern so- 
gar in mehreren umfänglichen Tuberkeln Statt. 

Die Gehirn-Tuberkulose verläuft chronisch ; es kommt im 
Gehirne selbsteineacute Tuberkulose durchausnichtvor. 

Der Gehirn-Tuberkel wird so wie der tuberkulöse Eiter- 
sack selbst sehr lange getragen, ehe er bald durch die im 
Gesammt- Gehirn veranlassten, bald durch die in der nächst 
umgebenden Gehirn-Substanz sich entwickelnden, Eingangs 
im Allgemeinen aufgeführten Veränderungen langsam oder 
rasch tödtet. Ausser diesen ist hier noch der Tod durch Me- 
ningitis mit tuberkulösem Exsudat und acute Tuberkulose der 
Meningen auf der Basis cerebri mit acuter Hydrocephalie 
zu bemerken, Processe, die zu ihrem Ausgangsherde eben die 
Tuberkulose des Gehirns haben. 

Der Gehirn - Tuberkel kömmt wie 'Tuberkel überhaupt in 
jedem Lebensalter vor, jedoch ist er bekanntlich ganz vor- 
züglich dem Kindes- und Knabenalter eigen. Er ist nur in 
einzelnen Fällen, die nur zu den allerseltensten gehören, 
solitär; in der Regel ist er mit Tuberkulosen anderer Gebilde 
combinirt. Die gewöhnlichste Combination ist die mit Tuber- 
kulose der Lymphdrüsen, die eben auch ganz vorzüglich 
derselben Lebens - Periode angehört; ihr zunächst kommt die 
Combination mit Lungen - Tuberkulose. 

6. Gehirnkrebs. 

In keinem Organ kommen so vielerlei, ihrem elementa- 
ren Baue nach so differente Afterbildungen, die im Allgemei- 
nen hieher gezogen werden müssen, vor, als im Gehirne. 

Wir verweisen bezüglich dessen auf das vom Krebse und 
den ihm verwandten Aftergebilden im Allgemeinen Erörterte. 

Im Allgemeinen kommen die hieher gehörigen Afterge- 
bilde vor: infiltrirt in die Gehirn - Substanz , wobei man 
allmälig und unvermerkt aus der erkrankten Stelle in das nor- 
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male Gehirnparenchym kömmt, oder ungleich häufiger in 
Form selbstständiger, scharf begrenzter, meist 
von einer zartfaserigen vascularisirten Hülse umgebener @e- 
schwülste vor. 

Bezüglich ihres Volumens hat die Infiltration gemein- 
hin einen sehr ansehnlichen Abschnitt des Gehirns inne; die 
Geschwülste kommen in allen Grössen bis zu der eines Hüh- 
nereies, einer Faust und darüber vor. Die Gestalt der letz- 
teren ist gemeinhin rund; grosse Aftergebilde von lockerer 
weicher Textur fügen sich übrigens leicht einer widerstands- 
fähigen Nachbarschaft, und selbst dichte und derbe Geschwül- 
ste bekommen sehr häufig, wenn sie an die Oberfläche des 
Gehirns gelangen, eine Abplattung und nabelförmige Exca- 
vation. Bisweilen pflanzen sie sich vom Gehirne her in die 
Hirnhäute und sofort selbst in den Schedel ein. 

Die Infiltrationen verleihen dem erkrankten Gehirntheile 
bisweilen eineschwieligeDichtigkeit und Resistenz (Sclerose). 

Besonders wichtig sind gefässreiche Aftergebilde wegen 
ihrer Schwellbarkeit. 

Der Gehirnkrebs ist sehr häufig völlig isolirt im Orga- 
nismus, doch sind nebst andern der medullare Krebs und die 
Melanose in der Regel mit Krebs in anderen Organen, mit 
allgemeiner Krebs - Produktion combinirt. 

Übrigens findet sichim Gehirne meist nur ein Aftergebilde 
vor, beizweien ist das nicht seltene symmetrische Vorkomuen 
in gleichnamigen Gehirntheilen von Interesse. 

7. Entozoen. 

Nebst dem die Akephalocystisbewohnenden Echinococcua 
ist im @ehirneder Cysticercus cellulosae ziemlich häu- 
fig. Sehr oft sind einer oder der andere, einige wenige da, 
in einzelnen selteneren Fällen sind sie in wuchernder fast 
unzählbarer Menge vorhanden. Im ersten Falle ist ihr Vor- 
kommen meist auf das @ehirn beschränkt, in den letztgenann- 
ten Fällen sind sie sehr gewöhnlich und in grosser Anzahl 
zugleich im Muskelfleische vorhanden, 

Der Sitz desselben ist fast ausschliesslich die graue @e- 
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hirn- Substanz, sowohl und zwar vorzüglich die periphere 
als auch die tiefen Lagen derselben. In der Gehirnrinde la- 
gern sie meist so, dass sie über dieselbe hervorragen, und 
somit zum Theile im Gewebe der Pia mater gebettet sind. 

Stirbt das Thier ab, so dickt sich der Inhalt seiner 
Schwanzblase mit gleichzeitiger Verdickung und Schrumpfen 
der letzteren ein und verkreidet endlich; man findet alsdann 
ein kreidiges Concrement in einem fibroiden Balge eingeschlos- 
sen. Die Diagnose eines solchen von verkreidetem Tuberkel 
ist sehr schwierig und nur durch das gleichzeitige Vorhan- 
denseyn anderer lebender Thiere gesichert. 


Anhang. 
Krankheiten der Hypophysen. 


a. Der Schleimdrüse. 


Die Schleimdrüse (Glandula pituitaria) ist 
von beiden Hypophysen diejenige, welche ungleich häufiger 
erkrankt als die andere. Der Sitz der Erkrankung, zumal der 
tieferen Erkrankung ist der vordere gefässreiche Lappen 
derselben. 

1. Anomalien des Volumens. 


Einer Volums-Zunahme der Schleimdrüse liegt 
Hyperämie, Entzündungsgeschwulst und Abscess oder ein 
Aftergebilde zum Grunde. Eine eigentliche Hypertrophie 
haben wir nie beobachtet. 

Dagegenisteine Atrophie derselben nicht selten. Eine 
solche beobachtet man zuvörderst neben Atrophie des Gehir- 
nes verschiedenen Grades bei alten Personen. Der Sitz dersel- 
ben ist ganz besonders der hintere Lappen der Hypophyse, und 
die Verkleinerung gemeinhin mit einer breiigen Lockerung 
(Erweichung) desselben und Entfärbung zum Rostbräunli- 
chen, Hefengelben gepaart. Der vordere Lappen wird dabei 
blasser, welk und zähe. Ausserdem ist die Atrophie bis- 
weilen die Folge des Druckes, welchen seröse Ergüsse bei 
chronischem Hydrops ventriculorum von der dritten Gehirnkam- 
mer aus auf die Schleimdrüse bewirken, 
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An der Atrophie nimmt auch gewöhnlich der Trichter 
Antheil, er ist blass, welk und dünner geworden, 


2. Krankheiten der Textur. 
a. Hyperämie, 


Eine Hyperämie der Schleimdrüse ist gemeinhin mit 
Hyperämie der weichen Hirnhaut vergesellschaftet, dochbeob- 
achtet man sie gelegenheitlich bei jugendlichen Individuen 
auch ausser der genannten Combination. Ihr Sitz ist der vor- 
dere vasculäre Lappen und mit ihm der Trichter; an diesem 
sind die beiderseits nach der Hypophysis herabsteigenden 
Gefässbündel injieirt, seine Substanz röther,, die Hypophyse 
turgescirt, ist in ihrer Textur gelockert, dunkelroth und 
blutreich. — 

In höchst seltenen Fällen wird die Hyperämie zu Apo- 
plexie mit Extravasat. Wir haben derlei in Form kleiner strie- 
menartiger Herde neben Hyperämie der Meninges beobachtet. 

Eine Anämie der Drüse ist Theilerscheinung von An- 
ämie der Hirnhäute. 


b. Entzündung. 


Auch ihr Sitz ist, so viel uns bekannt ist, der vordere 
Lappen. Ihre Kennzeichen sind nebst der Schwellung, dunk- 
leren Röthung und Lockerung des Gefüges vorzugsweise 
Exsudat. Dieses erscheint gemeinhin als faserstofliges gel- 
bes Produkt in Form kleiner punktförmiger oder hirse-, hanf- 
korngrosser,, sofort zu grösseren zusammenfliessender Mas- 
sen. Indem diese zu Eiter zerfliessen, ist ein Abscessin 
der Hypophyse gegeben, der durch fortgesetzte Ent- 
zündung in seiner Umgebung sich vergrössern und zu einem 
ansehnlichen Umfange gedeihen kann. Wir haben derlei Herde 
von der Grösse eines Hanfkorns bis zu der einer Haselnuss 
gesehen. Wenn die Entzündung in der Umgebung in Indura- 
tion, schwielige Verdichtung endet, wird der Eiterherd zu 
einem eingebalgten, 


842 


c. Aftergebilde. 


Von solchen haben wir Tuberkel und Krebse beobachtet. 

1. Die Tuberkulose der Hypopbyse ist im Ganzen 
selten, immer besteht sie neben Tuberkulose anderer Organe, 
namentlich Lungen- und Gehirntuberkulose. Wir haben den 
Tuberkel sowohl als graue rohe Granulation, als auch als 
gelbe eiterig schmelzende Tuberkelmasse beobachtet. 

Desto häufiger sindkrebsige Afterbildungen, ja 
sie sind die gewöhnlichste unter den bedeutenderen Erkran- 
kungen dieses Organs. Bezüglich der Krebsart war es in allen 
Fällen, die wir beobachteten, der Medullarkreks ; insbeson- 
dere war es in einem Falle ein rahmähnlich lockeres in einer 
fihrösen (nevrilematischen) Hülse eingeschlossenes gelapptes 
Enkephaloid, in einem zweiten Falle ein vasculares, roth- 
hraunes, elastisch derbes Markgebilde, welchesin einem drit- 
ten Falle innerhalb eines nevrilematischen den Körper des 
Keilbeins sammt einem Theile seiner grossen Flügel destrui- 
renden und in die Rachenhöhle hereinragenden Balges zu ei- 
ner chocoladebraunen Flüssigkeit verjaucht war. In mehreren 
Fällen war die Grösse des Aftergebildes und die Destruction 
der Schedelbasis so wie das Verdrängtwerden des Gehirnsnach 
aufwärts und zur Seite sehr beträchtlich. 

Endlich waren diese Aftergebilde in mehreren Fällen 
isolirt, in anderen dagegen in Combination mit andern Kreh- 
sen vorhanden. Ä 

3. Unter den Aftergebilden müssen wir schliesslich die 
Produktion einer gelben (citron- oder wein- 
gelben), gummi- oder leimartigen (kolloiden) 
Substanzin dem zellgewebigen Interstitium 
zwischen den beiden Lappen der Schleimdrüse 
erwähnen. Sie findet sich, wie ein horizontaler die beiden 
Lappen halbirender Durchschnitt lehrt, zwischen diese als 
eine Schichte von '/,"—1” Dicke eingeschoben, wodurch eben 
die beiden Lappen von einander entfernt werden. 

Diese Aftermasse hat durch die Behauptuug der Gebrü- 
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der Wenzel, dass in ihr die Epilepsie begründet sei, Wich- 
tigkeit erlangt. Wir haben bezüglich dessen die Hypophyse 
vielfach untersucht und die fragliche Krankheit eben so oft 
bei notorisch epileptischen und convulsiven Personen nicht 
gefunden, als wir sie beiandern durchaus gesunden Individuen 
entdeckt haben. 


b.,. Der Zirbeldrüse. 


Die Zirbeldrüse (glandula pinealis) ist über- 
haupt und im Vergleiche zur Schleimdrüse insbesondere sel- 
ten krank, zugleich sind ihrer Krankheiten nur wenige und 
diese selbst erscheinen als nicht wesentliche Störungen. 

Sie beschränken sich nämlich 

a. auf die vorzeitige (nach Sömmering vor dem 14. 
Jahre Statt habende) Bildung des gelben Zirbelsandes 
(Acervulus) und das Vorhandenseyn desselben in unge- 
wöhnlich grosserMenge und in grösseren zusammenhängenden 
Massen; 

b. auf dieErweiterung der Höhlung der Zir- 
bel und endliche Umstaltung derselben zu einem häutigen 
Sacke von Erbsen- bis Haselnussgrösse und darüber. Ge- 
meinhin ist damit auch viel Zirbelsand zugegen; eine grosse 
Menge desselben ist in die parenchymatös gebliebene Wand 
der Cyste nächst den Pedunculis eingewebt, ja es erscheint 
diese gleichsam knöchern. Immer ist hiemit ein gewisser 
Grad von chronischer Hydrocephalie mit Verdickung des Epen- 
dyma vorhanden. 
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II. Abnormitäten des Rückenmarkes, 


1. Der Rückenmarkshäute. 


A. Der harten Rückenmarkshaut. 


1. Ein Bildungsmangel betrifft die harte Rücken- 
marksscheide wie die übrigen Rückenmarkshäute in verschie- 
denem Grade bei Acephalie mit gleichzeitigem Rückenmarks- 
mangel (Amyelie). 

2. Die Grösse und Gestalt des Sackes der harten 
Rückenmarkshaut erscheint vorzugsweise als sackige Erwei- 
terung bei der partialen sogenannten Spina bifida — Hydro- 
rhachis, von der weiter unter die Rede seyn wird. 

3. Die Continuität derselben wird nicht nur durch 
eindringende verletzende Werkzeuge, bei Fracturen und Zer- 
trümmerungen der Wirbel durch Knochenfragmente in der 
verschiedensten Weise aufgehoben, sondern es gehören hie- 
her auch ihre Eröffnung, ihr Mangel an der Hinterseite des 
Rückgraths bei den höheren Graden der Rückgrathsspalte — 
Atelomyelie (Beclard), die Zerreissungen derselben in der 
Cervicalgegend durch den in Folge von Entzündung der 
Bänder, Vereiterung derselben und Wirbelcaries luxirten 
Zahnfortsatz des zweiten Halswirbels, die ulcerösen Durch- 
bohrungen derselben von andringenden meist mit Caries der 
Rippen und Wirbel complicirten Jaucheherden u. s. w. 
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4. Krankheiten der Textur. 


a. Entzündung, 


Eine Entzündung der Dura mater spinalis 
kömmt wohl nicht anders als im Gefolge traumatischer Ver- 
letzungen oder als abgeleitete von Entzündung und Vereite- 
rung anstossender Gebilde, wie bänderiger Apparate, Knochen 
vor. Ihre Charaktere sind die der Entzündung des fibrösen 
Gewebes, und, indem sie tiefer greift, umschriebene Exsuda- 
tion auf die innere freie Fläche der harten Rückenmarksscheide, 
Ihre Ausgänge sind, wenn unter den Bedingungen ihrer 
Entstehung überhaupt der Tod nicht früher durch Druck auf 
das Rückenmark durch die geschwollenen Wirbel, Quet- 
schung desselben durch spontan luxirte Wirbel u. s. w. ein- 
tritt, in den Fällen von Heilung der Knochenentzündung und 
der Caries bleibende Verdickung derselben und 
Verwachsung mit den Knochen und auch wohl mit dem 
visceralen Blatte der Arachnoidea, in anderen Fällen dagegen 
Vereiterung, ulceröse Durchbohrung, worauf 
der Process sofort als umschriebener in die innern Rücken- 
markshäute und selbst das Rückenmark greift oder aber zu 
einer allgemeinen Meningitis spinalis sich diffundirt. 


b. Aftergebilde. 


Sie beschränken sich im Grunde auf kreksige After- 
gebilde. 

1. Der Krebs derharten Rückenmarks- 
scheide, bekannt als Fungus durae matris spina- 
lis, verhält sich im Allgemeinen gleich dem Fungus der 
harten Hirnhaut. Er ist entweder ein primitiver, oder aber die 
harte Rückenmarksscheide entartet auf secundäre, abgelei- 
tete Weise von Krebs der Wirbelknochen und zwar der Wir- 
belkörper. Gemeinbin wuchert er auf ansehnlichen Strecken 
der h. Rückenmarksscheide und zwar entweder auf deren 
äusserer oder inuerer Seite, in welchem letztern Falle er, in- 
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dem die Arachnoidea in ihm untergeht, den Canal der harten 
Rückenmarksscheide bisweilen völlig ausfüllt. Von den Kno- 
chen her kommend nimmt er nicht selten vor Allen die fibrö- 
sen Scheiden der Spinalnerven und ihrer Ganglien in den Inter- 
vertebrallöchern in Anspruch. Seltener bildeter umschriebene 
rundliche Geschwülste. Bezüglich seiner Form ist er ganz 
gewöhnlich der medullare. 

Sein Sitz ist vorzugsweise die untere Dorsal- und die 
Lumbargegend der Wirbelsäule. 

2. Tuberculose derharten Rückenmarksscheide kömmt 
als Entzündung mit tuberkulösem Exsudate und tuberkulöse 
Vereiterung bei tuberkulöser Wirbelcaries vor. 

Es ist merkwürdig, dasseine Knochenproduktion, 
welche als sogenannte Verknöcherung an der hartenHirnhaut so 
häufig ist, an der harten Rückenmarksscheide nicht oder doch 
nur als eine der allerseltensten Erscheinungen vorkommt. Sie 
wird hier durch Knochenbildung an dem freien inneren Blatte 
der Spinal-Arachnoidea vertreten. 


B. Der Arachnoidea spinalis. 


Das differente Verhalten, welches die Arachnoidea spi- 
nalis und zwar das viscerale Blatt derselben im physiologi- 
schen und pathologischen Zustande im Vergleiche zur Arach- 
noidea cerehralis darbietet, erfordert zur Verständigung des 
Folgenden die Bemerkung: das viscerale Blatt der Spinal- 
Arachnoidea bildet einen, nicht wie im Schedel der Pia mater 
grossentheils adhärirenden, sondern einen das Rückenmark 
lose umhüllenden Sack. Sie verhält sich hier dnrebgehends 
so, wie dieA. cerebralis dort, wo sie in Form von Brücken von 
einem Hirntheile zum andern hingespannt ist. Der spinale 
Arachnoidealsack ist demzufolge nicht allein ein dem cere- 
bralen gleicher äusserer, sondern es gibt auch einen vom 
visceralen Blatte eingeschlossenen inneren. Man scheint 
jedoch gemeinhin unter spinalem Arachnoidealsack den inne- 
ren zu verstehen. Und dieser ist auch in pathologischer Rück- 
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sicht ohne Vergleich beachtenswerther, indem das viscerale 
Blatt und der eben von ihm gebildete innere Sack der Sitz 
der wichtigsten Erkrankungen der beiden innern Rücken- 
markshäute und ihrer Produkte ist. 


1. Anomalien der Grösse. 


Ausser den gleichmässigen Erweiterungen, welche der 
(innere) Arachnoideal-Sack durch Exsudate und durch by- 
dropische Ergüsse in den verschiedensten Perioden des Intra- 
und Extra - Uterinlebens. erleidet, gehören hieher die ange- 
bornen partialen Erweiterungen desselben, welche mit lo- 
caler (partialer) Rückgrathsspalte combinirt die sog. Spina 
bifida darstellen. Am Rückgrathe und zwar vor allem in 
der Lumbar- oder Sacral-Gegend tritt die Arachnoidea mit der 
über ihr sehr verdünnten harten Rückenmarksscheide, oder aber 
gewöhnlicher durch einrundes oder längliches Loch der letzte- 
ren und durch eine Lücke in den Wirbelbögen — meist in de- 
ren Median -Linie an der Stelle der mangelnden Dornfort- 
sätze — in Form eines von den allgemeinen Decken beklei- 
deten Sackes (Divertikels) hervor , gefüllt mit einer entspre- 
chenden Menge Serums, das mittelst des Halses des Sackes 
mit der Säule des Liquor cerehro - spinalis in Communication 
steht. Die Grösse des Sackes variirt von einer kaum merkli- 
chen Ausbuchtung bis zu jener eines Enten- und Ganseies 
und darüber, der Grad der Füllung und der davon abhängige 
Grad der Resistenz und Fluctuation ist nach dem Tode ge- 
meinhin beträchtlich reducirt, der Sack mehr oder weniger 
collabirt. Er kat ferner, selbst wenn er breit aufsitzt, eine 
halsähnliche Einschnürung an seiner Basis, bisweilen erscheint 
diese als ein Stiel. Er besteht aus den je nach Maassgabe 
seiner Grösse mehr oder weniger verdünnten, bisweilen nach 
Statt gehabter Berstung vernarbten allgemeinen Decken und 
der Arachnoidea. Seine Höhle communieirt mittelst eines im 
Verhältniss zu seinem Rauminhalte jedenfalls engeren der 
Lücke in der hinteren Rückgrathswand und der Dura mater 
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entsprechenden kurzen Canales mit der Höhle des innern 
Arachnoideal - Sackes. 

Das Rückenmark selbst leidet hiebei entweder an Spalte, 
Mangel verschiedenen Grades, oder aber es ist normal. Die 
Nerven bieten ausser einer mehr weniger augenfälligen Zer- 
rung in die Länge entweder keine weitere Anomalie dar, oder 
aber sie sind gemeinhin aus ihrem Zusammenhange mit dem 
Rückenmarke gelöst und enden an der Basis des Sackes, all- 
mälig sich verdünnend und verschwindend, in der Arachnoidea. 
Diess findet sich namentlich ganz gewöhnlich bei einiger- 
massen voluminösen Säcken in der Lumbar- und Sacralgegend, 
indem hiefür ausser der Erweiterung des Arachnoidealcavums 
auch das Heraufrücken des Rückenmarks in den späteren 
Fötusperioden ein gewichtiges Moment abgibt. 

Die unmittelbaren Folgen hievon sind je nach Umständen 
Paresen und vollständige Paralysen, gemeinhin mit tonischem 
Krampf und Contractur (Klumpfuss u. 8. w.) und mangelhaf- 
ter Ernährung; beim Druck auf die Geschwulst erscheint all- 
gemeine Convulsion und sofort bei verstärktem Druck Sopor. 
Die allgemeinen Decken werden in Folge ihrer Ausdehnung 
sehr oft der Sitz von Entzündung und Brandschorf, sie reissen 
in diesem Zustande oder auch während der Geburt weit ein, 
worauf mit plötzlicher Entleerung häufig rasch der Tod 
eintritt. 

Die Nichtbehelligung der Nerven und des Rückenmarks 
begründet nach Analogie mit den hydropischen Säcken der 
Cerebral-Arachnoidea am Schedel die Möglichkeit einer Hei- 
lung dieser Spina durch allmälige Entleerung oder Ligatur, 
einer Heilung durch spontane einmalige oder wiederholte 
Eröffnung des Sackes, ja selbst einer Heilung durch spontane 
Absehnürung des Sackes und Verödung seines Halses in der 
Rückgrathsspalte. 

In seltenen Fällen wird die Spina bifida in die Pubertäts- 
periode, ja noch in spätere Lebensperioden verschleppt, wo- 
bei sie sich nicht selten vergrössert. 

Sie ist, wenn auch nicht immer so dochsehr gewöhnlich, 
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mit Hydrocephalie, nebstdem sofort mit Hydrenkephalocele, 
mit Hemicephalie combinirt. 

. Ihre Begründung ist dieselbe wie jene der hydropischen 
Arachnoidealsäcke am Schedel. An sie reiht sich ein ange- 
borner Hydrops des Arachnoidealsackes mit gleichförmiger 
Erweiterung dieses letztern und mit Integrität des Wirbel- 
kanals, 


2. Krankheiten der Textur. 


a. Hyperämie, Apoplexie, Entzündung. 
(Arachnitis spinalis). 


Die Hyperämie und eine Entzündung der 
Arachnoidea spinalis höhern Grades kömmt wohl nie 
ohne die gleichnamigen Zustände der Pia mater spinalis vor, 
und beide sind wegen der bedeutenderen Vascularität der 
letzteren eben an dieser auch deutlicher ausgesprochen. Wir 
werden deshalb von ihnen, ihren Produkten u. s. w. näher bei 
den Krankheiten der Pia mater spin. handeln. 

Dennoch aber glauben wir eines Folgezustandes, den 
habituelle, andauernde oder wiederkehrende Hyperämien und 
leichtere Entzündungsprocesse setzen, hier Erwähnung thun 
zu müssen, indem er ganz vorzüglich die Arachnoidea selbst 
betrifft. Er besteht in einer meist neben chronischen serösen 
Ergüssen im Arachnoidealsacke (zumal dem innern) vorhan- 
denen Trübung, Undurchsichtigkeit und Verdiekung der Arach- 
noidea. Diese sind bald gleichförmig über einen gewissen 
Abschnitt der Arachnoidea diffundirt, bald besonders an ein- 
zelnen Stellen in Form von Inseln (Plaques) entwickelt; je- 
doch kömmt eine den Pacchionischen Körpern der Cerebral- 
Arachnoidea gleiche granulirte Verdickung hier nicht oder 
doch nur in schwacher Andeutung vor. Sie betreffen vor Allen 
den Lumbarabschnitt der Spinalarachnoidea, der eben beson- 
ders der Sitz habitueller Hyperämie ist. An sie reiht sich das 
Vorkommen von sogenannterOssification derSpinalarachnoidea. 

Rokitansky Anatomie Bd, II. 5 
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Selten und wohl immer nur das Ergebniss von localen 
zumal traumatischen Entzündungen der Arachnoidea sind 
Adhäsionen des visceralen Blattes dieser letzteren mit der 
Dura mater. 


b. Aftergebilde. 


Sie sind durchaus höchst selten, nur die Knochen- 
bildung macht eine bemerkenswerthe Ausnahme. 

Sie kömmt — immer am Visceralblatte — in Form von 
im Allgemeinen kleinen, mohnsamen- bis linsengrossen, nur 
selten grösseren — erbsen- bis silbergroschen - grossen — 
knorpligen, knorpligknöchernen, biegsamen Plättchen und 
Platten vor, weiss oder gelblichweiss von Farbe, welche, 
je grösser sie sind, desto deutlicher nach der Peripherie des 
Cylinders gekrümmt und somit convex-concav erscheinen. Sie 
sitzen in der Dicke der Arachnoidea, haben eine innere rau- 
here und eine äussere glatte Oberfläche, und springen stärker 
nach innen als nach atıssen hervor. Die Zahl derselbenist sehr 
verschieden, bisweilen lässt sich nur der Beginn der Knochen- 
bildung, ein oder wenige kaum bemerkbare Knochenpünktchen 
entdecken, in anderen Fällen sind sie in grosser Menge vor- 
handen. Der Sitz derselben ist der Lenden- und der untere 
Dorsalabschnitt der Spinalarachnoidea, in einzelnen seltenern 
Fällen breiten sie sich bei grosser Anzahl auch wohl in die 
obere Dorsalgegend aus. 

Ollivierhandeltauch von fast freienKrebsgeschwülsten 
im Arachnoidealsacke. 


3. Anomalien des Inhalts. 


Wir werden von ihnen, soferne sie vorzugsweise Pro- 
dukte des Gefässsystems der Pia mater sind, bei den eben 
folgenden Krankheiten der Pia mater handeln. Der Sitz krank- 
hafter Ergüsse ist übrigens demzufolge ganz vorzüglich der 
innere Arachnoidealsack. 
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e. Der Fila matter spinalTe. 


1. Krankheiten der Textur. 
a. Hyperämie, Apoplexie. 


Die anatomischen Kennzeichen dieser Hyperämie ergeben 
sich von selbst. Vorzüglich sind derselben Individuen im zar- 
testen Kindesalter — Neugeborne und Säuglinge — und In- 
dividuen in den Blüthenjahren unterworfen. Bei ersteren be- 
trifft sie gemeinhin die Pia mater des ganzen Rückenmarks 
neben Hyperämie der Pia mater cerebralis, bei den letzteren 
dagegen beschränkt sie sich als eine habituelle gewöhnlich 
auf den Lendentheil des Rückenmarks. Sie ist hier mit Strot- 
zen der Sinus im Wirbelkanale und Hyperämie der sämmt- 
lichen Beckenorgane — als sogenannte hämorrhoidale — ver- 
gesellschaftet. 

Zu hohen Graden gediehen wird sie als Vascular-Apo- 
plexie tödlich; bisweilen wird sie aber früher zu einer Apo- 
plexiagravisd.i.zuBlutungin denArachnoideal- 
Sack; dieser ist mit einer Menge meist locker geronnenen 
Blutes, zuweilen bis an die Medulla oblongata herauf ange- 
füllt. Diess beobachtet man besonders bei den erstgenannten 
Individuen. 

Als eine Folge der Hyperämie sind die acuten und chro- 
nischen Ergüsse von Serum in den Arachnoidealsack zu be- 
achten, von welchen die ersten d.i. die acuten, eine seröse 
Spinal-Apoplexie darstellen. Diese kommen besonders 
bei den obgenannten kindlichen Individuen als Ergüsse eines 
gewöhnlich ins Gelbliche, ins Gelbröthliche schillernden 
Serums neben bestehender Ueberfüllung der Gefässe vor. 
Die chronischen Ergüsse bestehen in Ansammlungen eines 
farblosen klaren Serums neben Trübung, Verdickung, Ossifi- 
cation der Arachnoidea, Erweiterung ihres Sackes in der 
Lumbargegend; die Hyperämie ist dabei gerade nicht noth- 
wendig vorhanden, es ist aber ihr mehrmaliges Vorhanden- 
gewesenseyn aus der Erweiterung, Varicosität der Gefässe 
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der Pia mater und der vorgenannten Beschaffenheitder Arach- 
.noidea ersichtlich. 

‚Im hohen Greisenalter sind die so gewöhnlichen chroni- 
schen Ergüsse wenigstens zum Theile die Folgen der durch 
Atrophie der Medulla und der Nerven angeregten Hyperämien. 


b. Entzündung (Meningitis spinalis). 


Ausser einer in Folge traumatischer Einwirkung entste- 
henden und einer vonNachbargebilden abgeleitetenEntzündung 
der weichen Rückenmarkshaut kömmt eine solche bisweilen, 
im Allgemeinen jedoch ungleich seltener als Meningitis ce- 
rebralis, als spontane vor. Sieist sehr gewöhnlich mit Menin- 
gitiscerebralis combinirt, über das ganze Rückenmark ausge- 
breitet und besonders im zartesten Kindesalter häufig (Bil- 
lard). Ihre Kennzeichen sind jene der Meningitis cerebralis, 
Jedoch bietet die Exsudation mancherlei Eigenthümlichkeit dar: 

Der grösste Theil, ja die ganze Menge des Produktes 
exsudirt hier frei auf die Oberfläche der weichen Rücken- 
mäarkshaut und in den innern Arachnoidealsack, das Rücken- 
mark ist zumal in seinem hintern Umfange in eine Schichte 
locker anhängenden Exsudates gehüllt und ein anderer noch 
beträchtlicherer Antheil ist mit mehr weniger Serum ver- 
mischt im Arachnoidealsacke zumal im hintern Umfange der 
Medulla angesammelt. In dem Gewebe der Pia mater selbst 
sieht man ausser dem eine mässige Trübung und Wulstung 
dieser Haut bedingenden serösen Antheile des Exsudates nur 
selten und sehr spärliche plastische Produkte. Das Rücken- 
mark erscheint dabei gemeinhin blass, anämisch, bisweilen 
ist es in Folge von symptomatischem Oedem — seröser Infil- 
tration — etwas gelockert, weicher. — Es ist diese Erschei- 
nung einerseits in dem Eingangs bemerkten eigenthümlichen 
Verhalten der Spinal-Arachnoidea zur Pia mater und anderer- 
seits in dem dichten Gefüge der letztern und ihrer straffen 
Adhäsion an das Rückenmark begründet. 

Das Exsudat ist in Betreff seiner Natur in der Regel ein 
saturirtes gelbes, grünlich - gelbes, gerinnfähiges, faserstof- 
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figes, eiteriges. Wir haben namentlich nie Veranlassung ge- 
habt, dasselbe einer tuberkulösen Natur zu verdächtigen, was 
sich sehr wohl zusammenreimt damit, dass die spontane Me- 
ningitis spinalis so gewöhnlich sich mit der gleiche Exsudate 
producirenden Form von Cerebralmeningitis combinirt, und 
dass jede Art von Tuberkulose der Pia mater spinalis höchst 
selten ist, eine acute aber, so viel wir wissen, gar nicht 
verkommt; 


ec, Afterbildungen, 


Sie sind sämmtlich, wie wir so eben von dem Tuberkel 
im Besondern bemerkten, höchst selten, Ollivier führt den 
Fall einer dem ganzen Rückenmark entlang in dessen hintern 
Umfange an der Pia mater haftenden Schichte Enkephaloids an. 


2. Des Rückenmarks. 


1. Bildungsmangel und -Excess 


Der gänzliche Mangel des Rückenmarks, wie er der 
Acephalie mit völligem Rumpfmangel zukömmt, ist selten, 
dagegen wird ein partialer Mangel bei Acephalie, je nach- 
dem dabei in verschiedenem Maasse der Hals, die Brust und 
selbst der Unterleib fehlt, öfter beobachtet. An diesen partia- 
len Mangel lässt sich ein anderer anreihen, der als eine ge- 
hemmte Massenentwickelung an einzelnen Abschnitten des 
Rückenmarks erscheint; wie der Mangel der Cervical- oder 
der Lumbaranschwellung des Rückenmarks beim Mangel oder 
Verkümmerung der Ober- oder Unter-Extremitäten, 

Von dem ursprünglichen Mangel ist ein scheinbarer durch 
Destruction des fötalen Rückenmarks bedingter völliger oder 
theilweiser Mangel wohl und in eben der Weise zu unter- 
scheiden, wie die Hemicephalie von der Acephalie (8.760). 
Wir meinen die Hydrorrhachis, wenn sie das Rückenmark 
selbst, und nicht bloss, wie S. 847 schon erörtert worden, den 
spinalen Arachnoidealsack als fötaler Hydrops betrifft, auch 
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Spina bifida genannt, soferne dabei der Wirbelkanal ge- 
spalten ist. Wir glauben am besten hier von derselben zu 
handeln, wobei wir im Allgemeinen auf das S.259 über den 
Zustand der Wirbelsäule hiebei Gesagte verweisen. 

Beidem höchsten Grade fehlt das Rückenmark gänz- 
lich, die Nerven endigen sich an der Innenscite der Arach- 
noidea. In der Regel ist hiebei der Rückgrathskanalnach hin- 
ten weit offen, d. i. in den höheren Graden gespalten, die 
Rückenmarkshäute, namentlich die h. Rückenmarksscheide und 
die Arachnoidea sind unter einander verschmolzen, und der 
letzteren hängen innen längs den Nervenenden Trümmer der 
Pia mater an, sie sind gleich dem Wirbelkanale nach hinten 
offen; über der gemeinsamen Spalte des Wirbel- und des häu- 
tigen Kanals fehlen die allgemeinen Decken, indem siean den 
Grenzen der Spalte beiderseits mit den Rückenmarkshäuten, 
nicht selteninnerhalb eines beiderseits vom Kopfe herablaufen- 
den behaarten Streifens, zusammenstossen, — es liegt somit 
die von den Rückenmarkshäuten bekleidete hintere Fläche der 
Wirbelkörper bloss. 

Nur ausnahmsweise sind die Rückenmarkshäute nicht 
zugleich eröffnet, sondern stellen einen von Serum ausgedehn- 
ten geschlossenen Schlauch dar; in den allerseltensten Fällen 
endlich ist wohl auch das Rückgrath selbst hiebei nicht ge- 
spalten. 

In einem minder hohen Grade finden sich Rudi- 
mente desRückenmarks, zumal die vordern Stränge mehr oder 
weniger vollständig vor. 

In einem noch minderen Grade erscheint das 
Rückenmark hinten eröfinet, gespalten, dabei breit und platt. 
Die Rückenmarkshäute und der Rückgrathskanal bieten die 
oben erörterten Bedingungen dar. 

Hieran reiht sich die höchst seltene Persistenz und Er- 
weiterung des fötalen Rückenmarkskanals in Folge eines darin 
bestehenden chronischen Hydrops. 

Die eben aufgeführten Grade beziehen sich auf das Maass 
der Destruction des Rückenmarksund das Maass der Hemmung 
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seiner vollständigen Entwickelung ohne Rücksicht auf deren 
Ausdehnung. Bezüglich dieser betreffen die besagten ver- 
schiedenen Grade das Rückenmark seiner ganzen Länge nach 
oder bloss einzelne Abschnitte desselben, und es gibt somit 
in Rücksicht auf die gleichzeitig vorhandene Rückgrathsspalte 
demgemäss auch eine totale oderaber eine partiale (oder 
locale) Spinabifida. Als letztere kann die Anomalie die 
verschiedensten Abtheilungen des Rückgraths betreflen, sie 
kann!an zwei verschiedenen Stellen Statt finden; die Rücken- 
markshäute sind dabei entweder in der obengenannten Wei- 
se gespalten, oder sie sind bloss ausgedehnt und bilden die be- 
kannten S. 847 geschilderten häutigen Säcke am Rückgrathe. 


Die Hydrorrhachis überhaupt ist gemeinhin wenigstens 
mit Hydrocephalie, die totale und die Cervical- Spalte des 
Rückgraths insbesondere immer mit der verwandten Hemice- 
phalie oder mit Hydrenkephalocele combinirt. 


Dem Wesen nach ist die Hydrorrhachis dem angebornen 
Hydrocephalus gleich, sie begründet, zu hohen Graden ent- 
wickelt, das Entstehen der Spina bifida so, wie die Hydroce- 
phalie das Zustandekommen der Hemicephalie und Hydren- 
kephalocele. 


Die Folgen der Hydrorrhachis sind mit Rücksicht auf das 
schon von den bydropischen Arachnoidealsäcken Gesagte 
von sich selbst klar. 

Die mindestenGrade der Spina biflda endlich sind bei 
Integrität des Rückenmarks durch Hydrops des Arachnoideal- 
sackes gegeben, dieser hemmt die Entwickelung und Schlies- 
sung der Wirbelbögen und bedinugt die gewöhnlich partiale 
Erweiterung des Arachnoidealsackes durch die Lücke in der 
hintern Wand des Wirbelkanales in Form der Säcke, die 
S. 847 ihre Erörterung fanden. — Der Sitz dieser Spina bi- 
fida ist vor Allen die Lumbar-, die untere Dorsal- und Sacral- 
gegend. 

Wenn in seltenen Fällen das Rückenmark selbst durch 
die Spalte der Wirbel hervorgetreten ist, so stelltdiess einen 
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sogenannten Rückenmarksbruch ,„ Hernia medullae 
spinalis dar. 

Ein Bildungsübermaass kömmt am Rückenmarke 
nur bei Doppelmissgeburten in verschiedener dem Grade der 
Duplicität u. 8. w, entsprechender Form vor. 


2. Anomalien der Grösse. 


In Bezug auf die Länge richtet sich das Rückenmark im 
Allgemeinen nach der Länge der Wirbelsäule, es ist z. B. 
bei geschwänzten Individuen ungewöhnlich lang. Bisweilen 
steht es aber zur letzteren in einem mehr weniger auffälligen 
Missverhältnisse, es ist ungewöhnlich kurz oder ungewöhn- 
lich lang und erinnert im letzteren Falle an sein fötales Ver- 
halten; soist es z. B. theils wirklich, theils wegen der Hem- 
mung der Entwickelung und häufigen gleichzeitigen Miss- 
staltung des Rückgraths sehr gewöhnlich nur scheinbar ano- 
mal lang bei gespaltenem Rückgrathe (Spina bifida). 

In Rücksicht der Dicke bietet das Rückenmark, abge- 
sehen von vielerlei localen, besonders seine Anschwellungen 
betreffenden, von peripherem Bildungsmangel oder - Excess 
abhängigen Anomalien, diemannigfaltigstenindividuellen Ver- 
schiedenheiten dar. 

Einer beträchtlichern krankhaften Volums- 
zunahme in die Dicke liegen mannigfache Anomalien zum 
Grunde, die je nach ihrem Sitz und Ausdehnung eine locale, 
mehr weniger scharf begrenzte oder eine das ganze Rücken- 
mark betreffende Volumszunahme zur Folge haben. Es ge- 
hören bieher Hyperäwie, Apoplexie, Oedem, Entzündungs- 
herde, seröse Ergüsse im persistenten Fötalkanale, seröse Er- 
güsse an der Stelle des verschwundenen sog. grauen Stran- 
ges, Aftergebilde u. dgl., endlich Hypertrophie. Die letztere 
gehört eigentlich allein hieher: 

Die Hypertrophie des Rückenmarks ist zu- 
nächst im Vergleiche mit Hypertropbie des Gehirns ungemein 
selten. Wenn von vielen der dafür ausgegehenen Fälle einige 
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bestimmt nieht Hypertrophie gewesen sind, andere zum We- 
nigsten problematisch erscheinen, so ist doch andererseits an 
einem wirklichen Vorkommen derselben nicht zu zweifeln. Sie 
betrifft das ganze Rückenmark und ist dann wohl immer 
mit einer dem Grade nach vorstechenden Hirnhypertrophie 
combirirt, oder aber sieist eine partiale und betrifft alsdann 
zumal die Anschwellungen desRückenmarks, oder sie scheint 
sich doch wenigstens von ihnen als den ursprünglichen Krank- 
heitsherden aus entwickelt zu haben. 

Ollivier hält die Anschwellung, welche das Rücken- 
mark nächst einer gedrückten Stelle und zumal oberhalb der- 
selben darbietet, für Hypertrophie. Wenn dieser Volumszu- 
nahme nicht etwä eine Verbreiterung (Ausdehnung) der Mark- 
röhrehen in Folge des Ausweichens ihres Inhaltes von der 
den Druck erleidenden Stelle aus zum Grunde liegt, so mag 
sie allerdings zumal der secundären z. B. vom Reize vorhan- 
dener Aftergebilde bedingten Hypertrophie des Gehirns glei- 
chen, oder vielleicht noch gewöhnlicher ein aus hyperämischer 
Schwellung, Oedem und Hypertrophie gemischter Zustand 
seyn. Man erinnert sich hiebei der S. 770 erwähnten hyper- 
trophischen Entwickelung des Gehirns über der einem Drucke 
ausgesetzten Medulla oblongata. 

Das Verhalten des hypertrophirten Rückenmarks ist im 
Allgemeinen jenem des hypertrophirten Gehirns analog; es 
gehört hieher eine gerundete plumpe Form, Ausgleichung der 
Farchen, eigenthümlicher Turgor mit Anämie des Rücken- 
marks und der Pia mater, anscheinend feste, bei Entkleidung 
der Medulla und ihrer Zergliederung teigige Consistenz. 

Sie kommt vorzüglich bei Kindern, bisweilen schon im 
Fötus vor. 

Nach Ollivier hat sie in mehreren Fällen die graue 
Substanz betroffen. 

Häufiger und deutlicher ausgesprochen ist die Atro- 
phie und eine durch diese gesetzte Volumsabnahme des 
Rückenmarks. 

Die Atrophie betrifft entweder das ganze Rückenmark 
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als totale, oder sie betrifft bloss einzelne Abschnitte des- 
selben als partiale. Oefter ist die erstere ursprünglich eine 
partiale gewesen, welche sich allmälig zu einer totalen diffan- 
dirt hat. 

Eine gleich ursprünglich totale primitive 
Rückenmarksatrophie kommt mit gleichzeitigem, ge- 
wöhnlich vorwiegendem Gehirnschwunde, im Greisenalter als 
Atrophia medullae senilis vor. Sie bietet dieselben 
Charactere wie die senile Gehirnatrophie dar, d. i. Volums- 
abnahme, schmutzig weisse Färbung der Markstränge, rost- 
bräunliche, fahle Färbung der grauen Substanz, Zähigkeit 
der ersteren bis zum Lederartigen; daneben bestehen chro- 
nische seröse Ergüsse im Sacke der Arachnoidea mit Trübung, 
Verdickung, Ossification der letzteren. Nicht selten ist neben 
der bemerkten Entfärbung das Rückenmark von chronischem 
Oedem befallen und seine Substanz sodann weicher und welk. 
— Diese Atrophie kann gleich jener des Gehirns auch als 
ein vorzeitiger Marasmus auftreten. 

Die partialen Atrophien sind höchst wahrschein- 
lich in vielen Fällen consecutive und von der Peripherie 
her bedingt. Sie betreffen besonders die Anschwellungen des 
Rückenmarks, zumal hat die Atrophie des Lumbarabschnittes 
in Folge von Erschöpfung der Geschleehtsthätigkeit und von 
Samenverlust seit jeher als Tabes dorsalis die Aufmerk- 
samkeit der Aerzte in Anspruch genommen. Von da aus brei- 
tet sich die Atrophie allmälig, wie oben bemerkt, zu einer 
totalen aus. 

Die Grade dieser Atrophien sind verschieden und vor der 
Hand zunächst durch den Grad der Volumsabnahme , der 
Verdünnung des Rückenmarks bestimmt. Sie variiren von 
der eben bemerklichen bis zu einer solchen Verdünnung , 
dass das Rückenmark die Hälfte, ja kaum die Hälfte sei- 
ner normalen Dicke hat. Bezüglich des sonstigen Ver- 
haltens des atrophirten Rückenmarks ergibt sich noch 
besonders eine Verschiedenheit in seiner Consistenz, d, i. 
der Consistenz der Markstränge, Sie ist bisweilen ziem- 
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lich die normale, öfter aber ist das Rückenmark derber, tro- 
cken, bis zum EI TRAHER zähe. 

In einzelnen seltenen Fällen hat man mit einem sehr 
hohen Grade von Atrophie das Rückenmark hie und da ein- 
geschnürt und daneben knotig, eine Reihe knotiger durch 
stellenweise Einschnürung gegebener Anschwellungen bil- 
den gesehen. 

Im Allgemeinen sind nach unseren vielfachen Erfahrun- 
gen die höheren Grade, ja schon eine an und für sich auffäl- 
lige, nicht erst aus dem Vergleich mit andern Präparaten er- 
sichtliche Atrophie selten. 

Die durch Textur- Erkrankung, namentlich Entzündung 
bedingte secundäre Atrophie des Rückenmarks wird noch 
später Erörterung finden. 

Endlich erscheint das Rückenmark an einzelnen Stellen, 
wo es dem Drucke von angeschwollenen, dislocirten (ent- 
zündeten, cariösen) Wirbelknochen, Exostosen, Aneurys- 
men, Aftergebilden u. s. f. ausgesetzt ist, neben entspre- 
chender Abplattung in verschiedenem Grade dünner. In sol- 
chen Fällen ist es sehr gewöhnlich unter-, und vorzüglich 
oberhalb dieser Stelle angeschwollen, dicker , ein Zustand, 
den Ollivier, wie oben bemerkt, geradezu als Hypertro- 
phie anspricht. 


3. Störungen der Continuität. 


Solche werden durch eindringende verletzende Werk- 
zeuge als Hieb-, Stich- und Schusswunden gesetzt, oder aber 
sie sind viel häufiger Quetschungen, Zerreissungen mit Brü- 
chen, Quetschung, Zertrümmerung , Verrenkung der Wir- 
belbeine complicirt, bisweilen auch wohl in Folge blosser 
übermässiger Ausdehnung und Erschütterung des Rückgraths 
entstanden. Unter den durch Verrenkungen der Wirbelbeine 
gesetzten Verletzungen des Rückenmarkes sind vorzüglich 
die durch spontan luxirte Wirbel, und namentlich die durch 
den inFolge von Entzündung und Vereiterung des Band-Ap- 
parates und Caries lose gewordenen und mit Durchreissung 
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der harten Hirnhaut in dem Wirbel-Kanal luxirten Zahnfort- 
satz des zweiten Halbwirbels bedingten schnell tödlichen 
Quetschungen und Zerreissungen der Medulla wichtig. 

Die Quetschungen betreffen bald nur einen Theil des 
Rückenmarks, bald ist das. Rückenmark in seiner ganzen 
Dicke in einer Strecke von verschiedener Länge zu einem 
rothen suflundirten Breie zermalmt, oder völlig durchge- 
quetscht, wobei im letztern Falle die beiden Enden des 
Rückenmarks mittelst der Pia mater mit einander zusammen- 
hängen, oder aber, wenn auch diese zerrissen worden, ein- 
ander frei gegenüber stehen. — Derlei Verletzungen werden 
in der Regel bald durch Entzündung , gelbe Erweichung: des 
Rückenmarks, bisweilen erst nach längerer Zeit durch die 
Paralyse und ihre Folgen tödlich. 


4. Krankheiten der Textur. 
a. Hyperämie, Apoplexie. 


Eine Hyperämie des Rückenmarks kommt zunächst als 
symptomatische im Verlaufe und Gefolge mannigfacher 
acuter und chronischer Krankheiten vor; solche sind höchst 
wahrscheinlich die meist mit Gehirn - Hyperämie gleichen 
Grades vergesellschafteten Hyperämien der Medulla, wie man 
sie fast constant bei an Tetanus, Convulsionen, Hydropho- 
bie Verstorbenen beobachtet. In anderen Fällen ist sie durch 
entzündliche Processe in den Wirbeln, durch den Druck und 
Reiz, den Exostosen, angeschwollene, luxirte Wirbel üben, 
durch Aftergebilde in der Medulla selbst bedingt und führt 
zu einem perennirenden Congestions-Turgor und hypertro- 
phischer Entwicklung des Rückenmarks. 

Ausserdem kömmt sie als eine selbstständige, und 
zwar über das ganze Rückenmark ausgebreitet und mit Hy- 
perämie der Meninges und des Gehirns combinirt besonders 
im zarten Kindesalter, auf den Lumbartheil beschränkt bei 
Erwachsenen vor. (Vgl. S. 851.) 

Bei der sogenannten Spinal-Irritatien findet sich , so- 
ferne wir manche Aflfeetionen der Mittheilung kehandelnder 
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Ärzte nach richtig hierauf bezogen, bisweilen ein gewisser 
Grad von Hyperämie vor, sehr oft war aber keine, so wie 
überhaupt keine sichtliche Anomalie zugegen. 

Die Apoplexia spinalis als Hämorrhagieist, 
abgesehen von der durch Verletzung gegebenen, eine der 
allerseltensten Erscheinungen. Sie betrifft besonders den Cer- 
vical- Theil des Rückenmarks und fast immer dessen graue 
Substanz. 


b. Dedem. E 


Eine seröse Infiltration des Rückenmarks mit Lockerung, 
sog. weisser Erweichung seiner Textur ist als acutes und 
chronisches Oedem eine häufige Krscheinung. Es gilt von 
ihm im Allgemeinen das vom Gehirnödem Vorgetragene. Aus- 
gebreitet über das ganze Rückenmark ist es auch gewöhn- 
lich mit Gehirnödem combinirt. 


c. Entzündung. 


Von der Entzündung des Rückenmarks giltin jederRück- 
sicht durchaus dasselbe, was wir von der Entzündung des 
Gehirns und dessen rother Erweichung erörterten, nur ist 
sie im Vergleiche zu dieser ungleich seltener. 

Die Entzündung betrifft auch hier hald die weissen 
Stränge, bald die graue Substanz, bald beide zugleich. Aus- 
gezeichnet und einer besondern Erwähnung werth ist jedoch 
die Entzündung der grauen Substanz, wenn sie dieselbe in 
einer grossen Strecke oder in ihrer ganzen Ausdehnung be- 
trifft; sie ist ihrer Beschränkung auf die graue Substanz, 
des aus deren Erweichung mit Volumszunahme hervorgehen- 
den Verhaltens des Rückenmarks und ihres gelegenheitlichen 
Ausganges in einen eigenartigen Hydrops medullae wegen 
höchst merkwürdig. Die sie begleitende je nach Umständen 
ins Chocolade-braune, Zwetschkenbrüh-farbige, Rostbraune, 
Hefengelbe sich nuancirende rothe Erweichung der grauen 
Substanz ist Albers’s centrale Erweichung des 
Rückenmarks. 
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Wir erlauben uns die Charakteristik dieses Processes in 
folgenden drei Fällen mitzutheilen , von denen die Präparate 
sich in der hiesigen Sammlung; vorfinden. 

1. P. Joseph, 23 J. alt, Tischlergesell, wurde den 
19. Jänner 1835 in das allgemeine Krankenhaus aufgenom- 
men. Er gab an, vor drei Wochen sehr lange im kalten Was- 
ser gestanden zu seyn, undin Folge dessen reissende Schmer- 
zen in den Füssen und im Rücken mit Fieber empfunden zu 
haben. Nach einigen Tagen stellte sich Zittern der Unter- 
Extremitäten und Verlust von Empfindung ein. Bei seiner 
Aufnahme vermochte er nicht zu stehen, konnte aber im Bette 
die Füsse bewegen; die Urin-Excretion war erschwert, 
kein Fieber. Nach 14 Tagen ging die Beweglichkeit der Beine 
ganz verloren, der Urin häufte sich in der Blase an und ging 
mit Brennen ab, die Blasengegend wurde schmerzhaft, es 
stellte sich Fieber und häufiges Erbrechen ein. In März ge- 
sellte sich hiezu Decubitus am Kreuzbeine, der Catheter 
entleerte blutigen Harn, und am 29. März starb der Kranke. 

Leichenöffnung. Am Os sacrum ein grosser Decu- 
bitus, Penis und Scrotum angeschwollen, an letzterem meh- 
rere schmutzig bräunliche Schorfe. 

Tuberkulose der oberen Lungenlappen und Lungenödem. 

Die Nieren gross, ihre Kelche etwas erweitert. Die Harn- 
blase mässig ausgedehnt, ihre Schleimhaut von einem 1 Li- 
nie dicken Exsudate bekleidet, darunter blauroth, injicirt, 
hie und da zu einem braunen Schorfe verwandelt. Das Zell- 
gewebe des Hodensackes von einer bräunlichen stinkenden 
Jauche infiltrirt. 

Rückenmark. Im Arachnoidea-Sacke eine unbe- 
trächtliche Menge Serums. Das Rückenmark in der untern 
Cervical- und besonders in der anstossenden obersten Dor- 
sal- Gegend angeschwollen, seine graue Substanz daselbst 
von einem graulich-gelblichen Exsudate infiltrirt, gelbröth- 
lich erweicht, in der Gegend des 2. — 3. Brustwirbels sass 
an ihrer Stelle ein über 1 langer 3” — 4” dicker, spindelför- 
miger, gelblicher Exsudat- Pfropf fest. 
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2. St. Leopold, 22 Jahr alt, litt, seitdem er vor drei 
Jahren einen Fall auf den Kopf gethan, an Anfangs leichterem 
und vorübergehenden, dann heftigerem und anhaltenden, An- 
fangs auf das Hinterhaupt beschränktem, später allgemeinen 
Kopfschmerz, der sich endlich auf den Nacken und die Ober- 
Extremitäten ausdebnte. Im 2. Jahre der Krankheit fing sich 
nach einem 14 Tage andauernden Fieber das Rückgrath zu 
krümmen an, wozu sich anhaltender Schwindel gesellte. Sämmt- 
liche Symptome minderten sich in der Rückenlage und ver- 
mehrten sich nach der Mahlzeit, worauf sich auch immer ver- 
gebliche Anstrengungen zum Erbrechen einstellten. Bei sei- 
ner Aufnahme in's Krankenhaus hatte er im Ganzen ein blü- 
hendes Aussehen, neben den genannten Erscheinungen war 
das Gesicht geröthet, der Kopf heiss, Puls beschleunigt, 
Respiration normal, der Stuhlgang zuweilen träge. Während 
zweimonatlicher Behandlung traten zeitweise Nachlässe und 
Verschlimmerungen, in der letzteren Zeit ein Gesichtsroth-. 
lauf, in den letzten zwei Tagen Darmschmerz und erst eini- 
ge Stunden vor dem Tode Bewusstlosigkeit und Paralyse der 
Unter- Extremitäten ein. 

Leichenöffnung. Die Leiche ziemlich gut genährt. 

Infiltration der Pia mater, die Gehirnrinde hlass, das Ge- 
hirnmark blass, mässig blutreich, weich, serumhältig, die @e- 
fässe auf der Basis cerebri, zumal am Gehirnknoten erweitert, 
geschlängelt. 

Die Lungen dunkelroth, blutreich, der linke obere Lap- 
pen ödematös. 

In der Bauchhöhle ein Pfund mit sulzigen Gerinnungen 
untermischten Serums. Auf der Schleimhaut des Magens zahl- 
reiche nadelkopfgrosse hämorrhagische Krosionen. Die Leber 
welk, gesättigt gelb gefärbt, in der Gallenblase einige Tro- 
pfen schmutzig graulich gelber Galle. Die Follikeln des Dünn- 
darms gewulstet, im Colon grauliche thonähnliche Fäces. 
Die Nieren schlaff, blutreich, die Harnblase zusammenge- 
zogen, eine halbe Unze trüben Urins enthaltend. 

Die Wirbelsäule in der oberen Dorsal- Gegend nach 
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rechts und rückwärts ausgewichen. Die Sinus venosi im Wir- 
bel-Kanale sehr blutreich, die harte Rückenmarksscheide 
erschlafft, die Arachnoidea {rübe, in der Lendengegend mit 
einzelnen kleinen Knochen-Lamellen besetzt. Das Rücken- 
mark angeschwollen, beim Anfühlen weich, fluctuirend. An 
der Stelle der grauen Substanz innerhalb der schlauchförmig 
ausgedehnten Markstränge eine grauliche in einem lockeren 
zarten zelligen Gefüge enthaltene Sulze angehäuft. Oben 
reichte diese Veränderung bis nahe an die Medulla oblong., 
unten über die Lendenanschwellung hinaus. 

3. L. Katharina, 40 Jahre alt, fiel vor 18 Jahren vom 
Boden des Hauses herab, und erlitt dabei einen Bruch des 
Rückgrathes in der untern Dorsal-Gegend. Unter Entwicke- 
lung einer Höckerkrümmung in dieser Gegend heilte die Ver- 
letzung, es blieb aber ein schleppender unsicherer Gang und 
Incontinentia urinae zurück. Im Krankenhause nahm man an 
ihr Röthe der allgemeinen Decken und Schmerzhaftigkeit bei 
Berührung wahr. Sie starb unter Fieber und Diarrhöe, im 
hohen Grade abgezehrt. 

Leichenöffnung. Die Leiche abgezehrt, die linke 
untere Gliedmasse ödematös angeschwollen. Das Rückgrath 
in der untern Dorsal- Gegend zu einem stumpfwinkeligen 
Höcker, über diesem aber schwach S-förmig gekrümmt. 

Zellige Adhäsion beider Lungen, stellenweises Oedem, 
lobulare Hepatisationen der rechten nach hinten, im rechten 
obern Lappen eine hühnerei- und eine zweite haselnuss- 
grosse an die Pleura stossende Eiterhöhle (Abscess). 

(Die Gallenblase von eiweissähnlicher Flüssigkeit stro- 
tzend, ihr Hals von einem taubeneigrossen cerystallisirten 
Steine obturirt. Die Schleimhaut des Diekdarms mit gestiel- 
ten Granulationen übersäet. ) 

Die Nieren gross, die Harnblase zusammengezogen und 
leer, ihre Schleimhaut stellenweise gelockert, dunkelroth, 
injieirt. Das rechte Ovarium zu einem mehr als hühnereigros- 
sen Fettsack verwandelt. | 

Die Gehirn - Substanz blass, zähe. 
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Die harte Hirnhaut auf dem Schedeigrunde und zwar 
auf dem Basilartheile des Hinterhaupts und in der Umgebung 
des Sattels dunkelroth und besonders auf dem ersteren von 
einem gelblichen Exsudate bekleidet. Die Sinus cavernosi, 
der S. ceireularis, die S. oceipitales antici und die Anfänge der 
S. petrosi theils von einem braunen zerreiblichen Blutcoagu- 
lum, grösstentheils aber von kraunem und gelben eiterigen 
Fluidum erfüllt. Die linke V. eruralis sammt ihren Aesten am 
Unterschenkel enthielt ein braunes in seinen äussern Schich- 
ten eiterig zerfallendes Coagulum, in der Beckenhöhle aber 
war sie sammt dem Anfangsstücke der Hypogastrica und 
sammt der Iliaca bis zur Cava herauf von einem braunen jauche- 
artigen Fluidum erfüllt. Die Venenhäute verdickt, missfärbig, 
die innere filzig gelockert, matt. 

Der Wirbelkanal an der Stelle des Höckers zu einer 
schmalen Spalte verengert. Im Sacke der Arachnoidea spi- 
nalis vielSerum angesammelt, die Arachnoidea in der Lumbar- 
gegend mit linsengrossen Knochenplättchen besetzt. Die Pia 
mater von ausgedehnten Gefässen durchzogen, in der Lum- 
bargegend sulzig infiltrirtt. Das Rückenmark oberhalb des 
Höckers bis an den 2. Halswirbel herauf zu einem fluctuiren= 
den Schlauche verwandelt, welchen die Markstränge bildeten, 
und der an der Stelle der verschwunderen grauen Sub- 
stanz ein klares Serum enthielt. Jene waren inihrer Substanz 
weich, blass; die hinteren mittleren Stränge auf mehr als 
'/, Linie auseinandergewichen. Die Innenwand des Schlau- 
ches war von einem zablreiche leistenartige Fortsätze bil- 
denden zarten zellig-serösen Gewebe ausgckleidet, und ähn- 
liche strangförmige Bildungen verliefen in querer Richtung 
durch den Kanal von einer Wand zur andern. 

Man erblickt ia diesen Fällen der Reihe nach: im er- 
sten Falle einen sehr intensiven, der Menge und der Gerinn- 
fähigkeit seiner Produkte nach ausgezeichneten Entzündungs- 
(rothen Erweichungs-) Process in der grauen Rückenmarks- 
substanz mit Volumszunahme derselben und Ausdehnung der 
umgebenden Markstränge; inz weiten beginnende Absorption 

Rokitansky Anatomie II. Bd. 55 
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eines Theils der Produkte und des Substrates des genannten 
Processes, während ein anderer Theil der ersteren eine zell- 
' stoflige Gewebsumstaltung eingeht und der Sitz von seröser 
Infiltration bleibt; im dritten das Endglied des Processes, 
eine von einem Antheil seiner zu Gewebe gewordenen Pro- 
dukte ausgekleidete Lücke an der Stelle der grauen Substanz 
— die Zellen-Infiltration Durand-Fardels (vgl. 
S.815). Dieser Zustand stellt einen seiner Grundlage und 
Natur nach ganz eigenartigen Hydrops der Medulla spinalis 
dar; die hieher gehörigen Fälle sind in neuerer Zeit von 
Nonat gesammelt und zusammengestellt worden. 

In Folge einer die Medulla in ihrer ganzen Dicke be- 
treffenden Entzündung (Erweichung) hat man wohl auch eine 
völlige Trennung des Rückenmarks beobachtet. 


d. Erweichung, Sclerose. 


DieErweichungen, die das Gehirn betreffen, kommen 
eben auch im Rückenmarke vor. Sie sind jedoch hier im Gan- 
zen seltener, und im Besonderen ist zu bemerken: die weisse 
Erweichung gelangt nur höchst selten zu dem Grade der 
so häufigen völligen Zertrümmerung des Gehirnmarks, wie 
sie zumal in der Umgebung der Ventrikel Statt findet. Die 
rothe Erweichung ist Myelitis und besonders als die 
im Vorigen erörterte centrale Erweichung des Rückenmarks 
beachtenswerth. Die gelbe Erweichung kann wohl ohne 
Zweifel auch im Rückenmarke als primitive und selbststän- 
dige vorkommen, wir haben sie jedoch immer nur als secun- 
däre, in Entzündungsherden und in deren Umgebung, rings 
um Aftergebilde beobachtet. 

An Sclerose kommen hier, wiewohl seltener, alle die 
beim Gehirne ihrer Form und Bedeutung nach erörterten Arten 
vor, die Verdichtungen mindern Grades ohne sichtliche ander- 
weitige Anomalie im Gefolge allgemeiner Krankheiten, die 
mit Atrophie combinirten Verdichtnngen höhern Grades, so wie 
endlich die partialen Verhärtungen und Schwielen im Gefolge 
von Entzündung mit dem Ausgange in Induration, von Apo- 
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plexie, von krebsiger Afterbildung. Ihr Sitz sind vorzugs- 
weise die Markstränge. 


e, Afterbildungen. 


Selbst die im Gehirne so häufig vorkommenden, wie die 
Taberkel, die Krebse, sind im Rückenmarke sehr selten. 

1. Den Tuberkel haben wir immer nur neben anderen 
vorgeschrittenen Tuberkulosen beobachtet. Sein Sitz war 
vorzüglich der Cervical- oder der Lumbartheil des Rücken- 
marks, bald die Markstränge, bald die graue Substanz. Er 
hat, wie im Gehirne, Entzündung (rothe Erweichung) und 
gelbe Erweichung im Gefolge. Eine tuberkulöse Caverne im 
Rückenmarke haben wir bisher nie gesehen. Bald waren 
der Taberkel mehrere nahe an einander in einer Gruppe bei- 
sammen, die Tuberkel dabei von Hirsekorn- bis Hanfkorn- 
grösse, bald war nur einer von ansehnlicherer — Erbsen-, 
Bohnen-Grösse vorhanden. 

2. Von Krebsen haben wir, wenn wir die krebsige 
Natur mancher Fälle von begrenzter schwieliger Verdichtung 
der Markstränge zur Stunde in Frage stellen, nur einen Fall 
von Medullarkrebs in Form eines selbstständigen Knotens im 
Rückenmarke beobachtet. Ollivier führt mehrere Beispiele 
von diffusen Krebsbildungen so wie auch vom sogenannten 
Cancer colloide an. 

3. Von Entozoön haben wir zu wiederholten Malen 
den Cysticereus in dem Cervicaltheile des Rückenmarks ge- 
sehen. — Die beobachteten Akephalocystensäcke gehörten 
nicht den Rückenmarke an, ja sie sassen sogar ausserhalb 
der Dura mater; in einem Falle drang die Cyste in denKanal 
des Arachnoidealsackes. 
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ill. Abnormitäten der Nerven. 


Wir glauben von ihnen sämmtlich unter Einem handeln 
zu dürfen, anhangsweise in den einzelnen Kapiteln wollen 
wir das die Ganglien Betreffende einschalten. Kine Son- 
derung der Abnormitäten in solche, welche die neurilemati- 
schen Gebilde, und in solche, welche die Nervenfaser selbst 
betreffen, nach Art der Sonderung der Abnormitäten der Cen- 
tralorgane in die ihrer Hüllen und der Organe selbst, ist zur 
Zeit nicht nur einerseits wegen der innigen Durchdringung 
beider Elemente und andererseits wegen der Mangelhaftigkeit 
unserer Kenntnisse grösstentheils unthunlich, sondern auch, 
wennihr andersan den geeigneten Stellen die nöthige Beach- 
tung geschenkt wird, von keinem wesentlichen Nutzen. 


1. Bildungsmangel und -Excess. 


Ein völliger Mangel der Nerven scheint auch bei 
den unvollkommensten Missgeburten nicht vorzukommen. 
Häufig dagegenist der Mangel eines oder mehrerer 
Nerven: es fehlen bei Missgehurten nicht nur die Nerven 
mangelnder Körpertheile, sondern sie fehlen, wenn auch viel- 
leicht nicht ganz und gar, auch an unvollkommen entwickel- 
ten Körperabschnitten, wie namentlich in Gliedmassen, denen 
die Muskeln mangeln. Am häufigsten hatman mit dem Mangel 
oder Verkümmerung der Nase, der Augen und des Gesichts 
überhaupt den Mangel des Riechnerven, des Sehner- 
ven zu beobachten Gelegenheit. Mit dem Mangel oder der 
Verkümmerung der Augen fehlt ferner gewöhnlich auch das 
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dritlie, das vierte, das sechste Paar und der 
ersteAstvomfünften Paare. DenGesichtsnerven 
sah man bei einem Cyclopen mit fast gänzlich mangelndem 
Gesichte, den R. lingualis vom fünften Paare und den 
Hypoglossus beim Mangel der Zunge fehlen (Tiede- 
mann). »Bei Missgeburten, deren Extremitäten abgehen oder 
unvollkommen sind, stimmt der Mangel der Glieder immer ge- 
nau mit dem der Nerven überein, indem mit einzelnen Fingern 
und Zehen, mit der Hand und dem Fuss, mit dem Vorderarm 
und Unterschenkel u. s. w. auch deren Nerven fehlen; ist das 
ganze Glied nicht gebildet, so ist der Plexus brachialis und 
lumbosacralis klein, gleichsam verfilzt, und ohne daraus her- 
vorgehende Aeste als für die benachbarten Theile des Stam- 
mes, — fehlt endlich mit dem Arme auch die Schultergegend 
oder unten eine Beckenhälfte, so mangeln auch die genannten 
Nervengeflechte und es treten in den Wirbellöchern nur ein- 
zelne hintere Fäden für die Halsmuskeln und die unterste 
Gegend der Rückenmuskeln hervor. — Bei den nicht sel- 
tenen menschlichen Missgeburten, denen der Radius des 
Vorderarms und der Daumen fehlt, hört der Radialnerve schon 
am Ellenbogengelenk auf oder läuft nur mit einem einzelnen 
dünnen Faden zum Handrücken herab.« (Otto.) 

Endlich fehlen häufig die Nerven überzähliger Theile 
bei Missgeburten, zumal wenn sie nur unvollkommen aus- 
gebildet sind. 

Der Mangel eines Nerven ist übrigens manchmal nur 
scheinbar,indem er bisweilen mit einem andern in einer 
Scheide verläuft ; immer ist daher die Untersuchung der Peri- 
pherie nöthig, um sich über den absoluten Mangel eines Ner- 
ven aussprechen zu können. Auch kann der Mangel eines 
Nerven in der Art scheinbar seyn, dass er ein partialer ist 
d. i. der Nervenstamm nicht das Centralorgan erreicht. 

Ein Bildungsexcess kömmt als Mehrzahl der 
Nerven vor. Wenn man von einer scheinbaren Mehrzahl, 
wie sie durch ungewöhnliche und zu frühe Spaltung eines 
Nervenstammes in seine Aeste gegeben wird, absieht, so kömmt 
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eine wahre Mehrzahl wohl nur mit einer entsprechenden Mehr- 
zahl bezüglicher anderer Körpertheile vor, wie z.B. ein 
Spinalnerve mehr bei einem überzähligen Wirbel, überzählige 
Fingernerven bei einem accessorischen Finger, wenn er voll- 
kommen organisirt ist. Bei Doppelmissgeburten finden sich 
je nach Art und Grad der Verschmelzung die betreffenden 
Nerven doppeltund getrennt, oder siesind doppelt, fliessen aber 
stellenweise zusammen, oder sie sind am Ursprunge doppelt, 
vereinigen sich sodann und bleiben einfach. — Auch der 
Bildungsexcess ist bisweilen nur scheinbar alsungewöhn- 
liche Verästelung eines Nervenstammes. 

An Ganglienbildung kommt ein Mangel und Excess als 
Abgang oder ungewöhnliche Kleinheit einerseits und als Vor- 
kommen von Ganglien an ungewöhnlichen Nerven, als Mehr- 
zahl und ungewöhnliche Grösse der Ganglien andererseits vor, 


2. Anomalien der Gestalt, des Ursprunges und 
Verlaufes, der Verästelung. 


Die Anomalien der @estalt eines Nervenstammes sind 
nur höchst selten wesentlich, wie z. B. das Hohlseyn des 
Riechnerven bei Neugebornen, die Einfachheit (Verschmel- 
zung), wie sie vor Allen bei Cyclopie am Sehnerven in den 
verschiedensten Graden beobachtet wird. 

Bei Missbildungen des Gehirns ist der Ursprung man- 
cher Nerven, der Verlauf derselben aber vielfältig auch bei 
sonst normal entwickelten Individuen anomal. Das vorzüg- 
lichste Beispiel geben die Sehnerven und die folgenden vier 
Augennerven bei Cyclopie; der dritte Nerve, indem er auch 
die lange Wurzel zu den Augenganglien abgiht; der sechste 
Nerve,indem er statt desfünften den Nasenast abgab (Otto). 

Hieran knüpfen sich die Anomalien in der Verästelung;, 
in der Anastomosen- und Plexus-Bildung,, als frühzeitige 
Zerfällung, inselförmige Spaltung eines Nervenstammes, 
mangelhafte oder vervielfachte, ungewöhnliche Anastomo- 
sen u. S. W, 
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3. Anomalien der Grösse. 


Sie beziehen sich auf die Dicke der Nervenstränge. Eine 
auffallende regelwidrige Dicke aller Nerven 
ist höchst selten; selbst diejenige, die man bei Blödsinnigen 
gleichmässig an allen Nerven, oder aber vorstechend im Sy- 
steme des Sympathicus vorfindet, beschränkt sich auf einzelne 
seltene Fälle. Oefter betrifft sie einzelne Nervenstämme. 

Sie hat verschiedene Grundlagen; gemeinhin eind es 
Entzündung und Entzündungsprodukte und Afterbildung im 
Nerven. Wichtiger ist die Frage über eine Volumszunahme 
der Nerven durch Hypertrophie. 

Die Hypertrophie des Nerven als Anbildung 
neuer Nervenfaser zur Summe der ursprünglich bestehenden 
ist durch nichts erwiesen und ihre Annahme widerstreitet dem 
gegenwärtigen Standpunkte unserer Kenntnisse. Sie könnte 
dagegen wohl in einer Verbreiterung der Nervenröhrchen in 
Folge der Vermehrung ihres Inhaltes bestehen; aber auch 
diess bleibt vor der Hand nur eine Hypothese, die etwa in der 
vonHerrmann Nassebeobachteten Verbreiterung der Ner- 
venröhrchen in dem centralen Endstücke eines durchschnitte- 
nen Nerven vor seiner völligen Restitution einen Anhaltspunkt 
hat, für deren Richtigkeit thatsächliche Beweise aufzustellen 
auch eine künftige Generation nicht im Stande seyn wird. 
Höchst wahrscheinlich betrifft die Hypertrophie das Nevrilem 
der Nerven. Als solche muss man vorläufig die Diekenzunahme 
der Nerven hypertrophirter Organe, wie wir sie namentlish au 
den Nerven hypertrophischer Herzen wahrnahmen, betrachten. 

Dagegen dürfte, wenn sie auch nicht factisch erwiesen 
ist, eine wahre Hypertrophie in den Ganglien, als Anbildung 
neuer Ganglienzellen, stattfinden können. Wir haben eine 
beträchtliche Volumsvermehrung der centralen Bauchganglien 
in einem Falle von eminenter Hypochondriasis neben allgemei- 
ner Tabes beobachtet. 

Eine mehr oder weniger auffällige Dünne, 
Zartheit der Nerven kommt als individuelle Bildung häufig 


872 


vor, — auffallend ist die Dünne der Hirnnerven sebr gewöhn- 
lich bei Hirnhypertrophie, — die Nerven unentwickelter, ver- 
kümmerter Organe sind ursprünglich dünn, wie z. B. die Seh- 
nerven bei Microphthalmie. 


Klarer ist im Vergleich zur Hypertrophie das Wesen der 
Atrophie; sie betrifft bald die Nervenröhrchen allein, bald 
diese und das Nevrilem zugleich. 


Sie entsteht unter verschiedenen Bedingungen: 

a. Eine eigentliche Atrophie der Nerven bei allgemei- 
ner Tabes ist wohl nur bei deren höchsten Graden erweislich. 
Die Verdünnung der Nerven in den gewöhnlichen Fällen mag 
auf geringerer Succulenz und nächstdem auf Schwund des 
Nevrilems beruhen. 


b. Die Atrophie von Druck oder Zerrung eines Nerven 
ist sehr häufig, sie kann allmälig bis zur Aufhehnng des Con- 
tinuums des Nervens gedeihen. Solches sieht man bei Druck 
und Zerrtung, welche Aftergebilde, Aneurysmen, vergrösserte 
Organe auf die Nerven ausüben ; zumal erleiden zuweilen die 
"Bronchialgeflechte des N. vagus von tuberkulösen Bronchial- 
- drüsen eine bis zur endlichen Laesio continui gedeihende 
Atrophie. Der Nerve wird hiehei nicht selten anfangs abge- 
plattet, weicht in seinen Bündeln auseinander und verschwin- 
det endlich völlig an der Stelle. Ober- und unterhalb zeigt 
der Nerve, wahrscheinlich nur für eine gewisse Zeit, seine 
normale Dicke. — Diese Atrophie ketrifft augenscheinlich 
den Nerven in seiner Totalität gleichförmig, die Nervenröhr- 
chen anfangs als Verschmälerung und Compression und end- 
lich als Absorption. 


Es ist begreiflich, dass auch Entzündungsprodukte in 
dem Nevrilem eines Nerven die Nervenröhrchen durch Druck 
und Beeinträchtigung der Ernährung atrophiren, es kann so- 
mit eine Volumszunahme des Nerven recht wohl mit Atrophie 
seines wesentlichen Elementes combinirt seyn. 


c. Die Atrophie des Nerven ist die Folge von Verödung 
und Verlust der bezüglichen peripherischen oder Centralor- 
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gane, von persistenter Trennung des Zusammenhanges. Hie- 
her gehören als häufig vorkommende Beispiele die Atrophien 
des Opticus von Verödung des Bulbus, die Atrophien der Ner- 
ven von peripherem Substanzverlust nach Amputationen einer- 
seits, die Atropbien der Nerven von Verödung der bezüglichen 
Centralgebilde, der atrophische Zustand der Nerven, wenig- 
stens innerhalb der Schedelhöble, bei Hemicephalie, Hydro- 
cephalus u. s. w. andererseits. Diese Atrophien betreffen ohne 
Zweifel die Nervenröhrchen als Verschmälerung und endliche 
Absorption, und zwar einzelne oder alle, wie sie durch die 
Verödung oder Substanzverlust an der Peripherie oder im 
Centrum betroffen sind. Die im hohen Grade atrophirten Neı- 
ven erlangen unter gewissen Umständen, zumal innerhalb der 
Schedelhöhle, eine durchscheinende grauröthliche Färbung. 
Sie rührt von einem mit zahlreichen Kernen besetzten gallert- 
artigen, endlich elastisch derben Blasteme her, welches die 
Stelle der schwindenden Nervenröhrchen einnimmt, und wird 
desto deutlicher, je unbeträchtlicher die Menge des ursprüng- 
lichen Nevrilems an dem betroffenen Nerven ist. Häufig sind 
dabei auch die in den Nerven eingehenden Gefässe augen- 
scheinlich erweitert. 

d. An den Ganglien beobachtet man nicht selten einen 
Zustand von Welkseyn, ein Schrumpfen mit lederartiger Zä- 
higkeit, Erbleichung oder auch mit rostbräunlicher, hefen- 
gelber, fahler, schiefergrauer Färbung. Diese Atrophie scheint 
häufig eine primitive zu seyn; in manchen Fällen ist sie eine 
secundäre, die Folge vorläufiger Erkrankung. Zu dieser ge- 
hört vor Allen das Einschwinden der Abdominalganglien im 
Gefolge des Typhus; sie stellteine der wenigen dem anatomi - 
schen Messer zugängigen Grundlagen des Typhus - Siech- 
thums dar. | 


4, Trennungen des Zusammenhanges. 


Sie betreffen dieNerven gleich wie andere Weichgebilde 
als Schnittwunde, Stichwunde, Contusion, Zerrung, Zerreis- 
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sung u. 8. w. Die Verletzung durch einen blanken Schnitt 
lässt überhaupt, zumal aber, wenn die Nervenstümpfe gegen 
den Contact der Atmosphäre sowohl als auch gegen Zerrung 
durch übermässige Entzündungsgeschwulst der umgebenden 
mitverletzten Weichtheile, gegen Reizung durch fremde Kör- 
per, durch Entzündungsprodukte u. s. w. gesichert werden 
können, die beste Prognose zu. An solchen Verletzungen ist 
auch der Heilungs- und Regenerationsprocess am Menschen 
sowohl als insbesondere nach Versuchen an Thieren studirt 
worden. (Vgl. Joh.Müller und Sticker, Steinrück, 
Nasse, Günther und Schön.) 

Nach Durchschneidung eines Nerven ziehen sich die 
Durchschnittsenden etwas zurück undin Folge der Contractili- 
tät der nevrilematischen Scheiden tritt aus denselben etwas 
Nervenmark hervor. Hierauf tritt eine Entzündung d. i. In- 
jeetion und Röthung mit gleichzeitiger Schwellung ein, die 
vor Allen die lockerern Zellscheiden der Nervenbündel betrifft. 
Diess hat zur Folge, dass die einen Nervenstrang zusammen- 
setzenden Bündel am Stumpfe stärker auseinanderweichen. 
Noch mehr findet diess Statt, wenn nun Exsudation eintritt. 
Das Exsudat wird sowohl in das Gewebe der nevrilematischen 
Scheiden des Nerven an seinen Stümpfen, als auch in die 
Lücke zwischen beiden ergossen, erstarrt daselbst zu einer 
gallertartigen, gelbröthlichen Masse, welche die beidenStümpfe 
vereinigt und andererseits auch mit demvon Seite der umge- 
bendenmitverletzten Gebilde producirtenExsudate verschmilzt. 
In diesem Exsudate geht nun Kern- und Zellbildung und so- 
fort die Regeneration vor sich. Nach einiger Zeit beobachtet 
man nämlich in demselben eine von den Nervenröhrchen der 
beiden Stümpfe ausgehende Faserung, welche nächst die- 
sen am deutlichsten, in der Mitte des Exsudatcallus aber am 
wenigsten entwickelt ist. Nach längerer Zeit sind in dem- 
selben vollständige Nervenröhrchen vorhanden, sie erscheinen 
jedoch im Ganzen schmäler als die alten (Nasse); endlich 
sind sie aber nach Jahren von diesen richt mehr zu unter- 
scheiden, Ein anderer Theil der Exsudatmasse dient zur Re- 
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generation des Nevrilems, noch ein anderer bleibt als ein ge- 
staltloses Blastem zurück und bedingt diebleibende, nur nach 
sehr langer Zeit verschwindende, gewöhnlich vorwiegend 
dem obern Stumpfe zukommende knollige Anschwellung des 
regenerirten Stückes. Die Adhäsion, welche dieses mit dem 
Exsudate und der Narbe der umgebenden Gebilde eingegan- 
gen, ist eben auch eine bleibende oder sie wird durch Resor- 
ption gelöst. 

Wie sich aus der Wiederkehr der Function in völlig oder 
doch der Hauptsache nach normalen Verhältnissen erschliessen 
lässt, trefien bei der Wiedervereinigung merkwürdiger Weise 
die einander angehörigen Primitivfaser-Stümpfe, wenn auch 
nicht alle, zusammen. Zuweilen ist diess jedoch, wie sich aus 

_ Anomalien in der Leitung entnehmen lässt, nicht der Fall, es 
sind zwar gleichartige jedoch nicht zusammengehörige Fasern 
mit einander verbunden worden. Die Vereinigung ungleich- 
artiger, motorischer und sensibler Nerven und Nervenfasern 
scheint nicht Statt zu haben oder ist zum Wenigsten sehr 
zweifelhaft (Bidder). 

Dieser Regenerationsprocess ist natürlich desto schwie- 
riger, je mehr durch die Verletzung ein wirklicher Substanz- 
verlust gegeben wurde. 

Erfolgt eine Regeneration nicht, so schwinden die Pri- 
mitivfasern besonders in dem peripheren Stumpfe, und der 
ganze Nerve erhält allmälig ein grauröthliches, ein graues 
Ansehen. In dem andern Stumpfe beschränkt sich diess auf 
eine gewisse Strecke und auf einzelne Primitivfasern, 

Bei Amputationen schwellen die Enden der durchschnit- 
tenen Nerven an und vereinigen sich zum grössten Theile in 
einem gemeinschaftlichen harten Knoten, der selbst mit der 
Narbe der umgebenden Weichtheile verschmilzt. Ist er dabei 
nicht durch eine Masse von Weichtheilen hinlänglich vom 
Drucke geschützt oder einer Zerrung von Seite dieser letz- 
teren ausgesetzt, 80 treten nicht selten Erscheinungen auf, 
die wegen ihrer Intensität eine wiederholte Durchschneidung 
der Nerven nöthig machen können, 
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Auch die peripherischen Nervenkörper (Ganglienzellen ) 
scheinen der Regeneration fähig zu seyn (Valentin’s Phy- 
siologie). 


5. Krankheiten der Textur. 
a. Hyperämie, Apoplexie. 


Die Nerven mögen wohl nicht selten der Sitz von Hy- 
perämie seyn, doch hat man in der Leiche kaum je Gele- 
genheit, andere hieher gehörige Zustände an diesem oder je- 
nem Nervenstamme und seiner Verästelung zu sehen, als 
blosse Leichen-Hyperämien. 

Wesentlicher scheinen die Hyperämien zu seyn, die 
man im Systeme des Sympathieus und zwar vorzüglich in 
dessen centralen Ganglien im Verlaufe solcher allgemeiner 
dyscrasischer acuter Processe beobachtet, welche sich in 
den deren Peripherie entsprechenden Gebilden , namentlich 
in der Darmschleimhaut und ihrem Follikel - Apparate loca- 
lisiren. Hieher gehören die Hyperämien der genannten Gang- 
lien in den ersten Stadien des Ileotyphus, im Verlaufe der 
Cholera und des Cholera - Typhus. E 

Eben diese Hyperämien werden bisweilen zu Apople- 
xie, wie man solche bei den eben genannten Processen in 
den Ganglien als Ecchymosirung oder als kleine — hirse- 
korngrosse — runde oder striemenartige hämorrhagische 
Herde vorfindet. 


b. Entzündung. 


Nebst der Entzündung der Nerven in Folge von Ver- 
letzung und namentlich der Durchschneidung hat man an der 
Leiche besonders die Entzündung grösserer Nervenstämme 
wie des N. ischiadicus als sogenannte rheumatische zu 
beobachten Gelegenheit. Ueberdiess sind die Nerven auch 
noch der von anderen @eweben auf sie übergreifenden Ent- 
zündung ausgesetzt. 

Sie hat im Allgemeinen die Charaktere der Entzündung 
des fihrösen Gewebes, soferne ihr Sitz die nevrilematischen 
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Scheiden sind; bei höheren Intensitäts-@raden gesellen sich 
die die rothe Erweichung des Nervengewebes bezeich- 
nenden Charaktere hinzu. Sie hat bald einen acuten, bald 
einen chronischen Verlauf. 

Die Kennzeichen der acuten Entzündung sind: 

1. Injection, zumal lineare, und Röthung, die 
theils von der Injection, theils als gesprenkelte und ge- 
striemte von kleinen Extravasaten in das nevrilematische 
Gewebe herrührt. 

2. Lockerung, Suceulenz, Schwellung des 
Nervenstranges, welche von einer serösen Infiltration des 
nevrilematischen Gewebes und Erguss in dessen Scheiden 
zwischen die Nerven - Primitivfasern herrührt. Die Nerven- 
bündel weichen jetzt schon sichtlich auseinander, der Ner- 
venstrang erscheint wie aufgefasert; noch mehr ist diess der 
Fall, nachdem die eigentliche Exsudation Statt gefunden 
hat. Der Nerve hat dabei seine Glätte, seinen weissen Schim- 
mer verloren, sein Nevrilem ist trübe, dem Anscheine nach 
rauh, gerunzelt. 

3. Exsudat. Diess ist gemeinhin ein graulich- oder 
zelbröthliches, gallertartiges, früher oder später erstarren- 
des Produkt. Es wird in die nevrilematischen Scheiden, in 
deren Gewebe, so wie zwischen die Primitiv - Fasern selbst 
ergossen. 

Die Intensität dieser Erscheinungen variirt ungemein, 
so die Röthung von einer leichten rosigen Injectionsröthe bis 
zu einer gleichförmigen saturirten, von Injection einer vari- 
cösen Gefässverästelung und confluirender Ecchymosirung 
gesetzten rothen Färbung. Eben so kömmt die von der Menge 
des Exsudates abz.üleitende Schwellung in den mannigfal- 
tigsten Graden vor. — Dabei beschränkt sich der Process 
ferner bloss auf die äusseren Schichten des Nevrilems, oder 
er dringt auf verschiedene Tiefe in die Scheiden der einzel- 
nen Nervenbündel vor. 

Immer nimmt hieran 

4. das umgebende Zellgewebslager des Nervenstranges 
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Theil, es ist injieirt, geröthet, von einer serösen , serösfa- 
serstofligen, sulzeähnlichen Feuchtigkeit infiltrirt. Ja die Ent- 
zündung greift in die benachbarten Muskelscheiden, Fascien, 
das subcutane Zellgewebe, die allgemeinen Decken ein. 

Diese Entzündung nimmt den Ausgang in rasche oder 
langsame Zertheilung, oder aber sie endet mit Ind u- 
ration und bleibender theilweiser oder totaler Functions- 
Untüchtigkeit des Nerven. Die Produkte des Processes blei- 
ben als ein erstarrtes Blastem oder in Form eines faseri- 
gen Gewebes zurück, der Nerve ist mit bleibender Dicken- 
Zunahme (Schwellung), mit Verunstaltung seiner Form ver- 
schiedenen Grades zu einem graulichen, bisweilen schwärz- 
lich pigmentirten Strange geworden, über welchen varicöse 
Gefässe hinziehen, seine Bündel sind unter einander, und er 
selbst mit seinen Umgebungen verwachsen. Seine Primitiv- 
Fasern werden in Folge des sie durch Druck beeinträchti- 
genden Exsudates, in Folge des nachträglichen Schrumpfens 
dieses letzteren auf sich dünner und verschwinden endlich , 
indem noch eine Beeinträchtigung ihrer Ernährung durch die 
im Entzündungs-Processe obliterirten oder durch das Exsu- 
dat ihnen entrückten Gefässe hinzukömmt, 

Überdiess ist bezüglich höherer Entzündungsgrade zu 
merken: 

5. hohe Grade der Entzündung und eine {umultuarische 
Exsudation setzen eine Zertrümmerung der Primi- 
tivfasern in der Form von farbiger, rother, grau- oder 
gelbröthlicher Erweichung derselben innerhalb der leicht zer- 
reisslich gewordenen nevrilematischen Scheiden. Man hat diess 
in seltenen Fällen bei spontaner Entzündung, besonders aber 
bei den Entzündungen von Verletzung der Nerven zu beob- 
achten Gelegenheit. Gewöhnlich ist das Exsudat ein eiteriges. 

6. Bei diesem, d. ji. bei eiterigem Exsudate, erscheint 
der Nerve im hohen Grade entfärbt, von einem mit Blute ver- 
mischten eiterigen Fluidum infiltrirt, sein Nevrilem zunder- 
artig zerreisslich, necrosirend , die Nervenmasse zu einem 
gelbröthlichen, braunröthlichen, chocoladefarbigen Breie zer- 
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flossen. Das umgebende Zellgewebslager des Nerven zeigt 
sich von faserstoffigem gelben Exsndate infiltrirt, hie und da 
im Verlaufe des Nerven sind kleinere und grössere Eiterherde 
vorhanden, 

Hiemit ist sofort auch der Uebergang einer solchen Ent- 
zündung in ulceröse Destruction gezeichnet. Beschränkt sich 
diese, so erscheinen, wie man diess am Amputations-Stum- 
pfe eines Nerven beobachtet, Fleisch - Granulationen,, wel- 
ehe sich sofort zu Narbengewebe umstalten. — Andererseits 
ist Jedoch zu bemerken, dass die Nerven der Destruc- 
tion durch umgebende Eiterung und Jauchung lange wi- 
derstehen. 

Die chronische Entzündung ist durch Varicosität 
der Gefässe des erkrankten Nerven und durch allmälig an 
Masse sich mehrende indurirende Produkte, durch Entfär- 
bung des Nerven ins Schiefer-, ins Bleigraue ausgezeich- 
net. Durch ungleichförmige Produktbildung entwickeln sich 
wohl auch knotige Anschwellungen an demselben. 

im Anhange hiezu muss noch ein Befund namhaft ge- 
macht werden, der, so geringfügig und ungenügend er auchin 
Rücksicht der Erscheinungen am Leben erscheint, doch das 
einzige thatsächlich Wahre ist; — es ist diess der fol- 
gende Zustand der Nerven beim trawmatischen 
Tetanus. Man findet, wie Froriep durch seine Beob- 
achtungen bestätigt, nebst der Entzündung des Nerven an 
der durch die Verletzung betroffenen Stelle in seinem weite- 
ren Verlaufe von Strecke zu Strecke, in verschiedenen durch- 
aus nicht constanten Entfernungen eine rosige Injections- 
Röthnng des Nevrilems ohne bemerkliche Produkte. Diese 
Röthung beschränkt sich meist auf die Oberfläche oder greift 
nur auf unbeträchtliche Tiefe zwischen die einzelnen Ner- 
venbündel. Diess wiederholt sich z. B. bei Verletzung eines 
Plantar-Nerven im Verlaufe des Tibialis und des Ischiadicus 
3,&,5 und mehrere Male bis in das Hüftnervengeflecht; an 
der Einsenkung der hetreffenden Nerven in die Medulla oder 
in dieser selbst haben wir nichts mehr davon gefunden. 
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c. Aftergebilde. 


1. Cystenformation. 

Sie ist selbst in sehr grossen Nervenstämmen eine der 
allerseltensten Erscheinungen. Die Cyste hat unter gewissen 
an. und für sich klaren Bedingungen die Bedeutung eines 
Schleimbeutels. 

2. Fibroides Gewebe. 

Ein solches kömmt vorerst als Entzündungsprodukt im 
Nerven vor. Ausserdem aber glauben wir am angemessensten 
gewisse Geschwülste hieher zu ziehen, welche insgemein mit 
dem Namen Nevrom belegt werden, und wenn siein grosser 
Anzahl und an vielen, den meisten oder allen Nerven vorhan- 
den sind, dasjenige darstellen, was Serres mit der durchaus 
irrthümlichen Benennung ganglionäre Umwandlung 
der Nerven bezeichnet. 

Das Nevrom ist, wenn man von dem Krebse der Nerven, 
welcher übrigens sehr häufig eine secundäre Erkrankung per 
contiguum darstellt, absieht, das allerhäufigste Aftergebilde 
im peripberen Nervensysteme. 

Es bildet runde oder gewöhnlicher länglich- 
runde, ovale mitihrerlängerenAchsedenNerven 
parallel lagernde, derb elastische, grau- oder 
blass-gelbröthliche, in einer ansehnlichen fi- 
hrösenHülsesteckende@eschwülste. IhreGrösse 
variirt im Allgemeinen von der eineseben bemerklichen Tumors 
bis zu der einer Wallnuss, eines Hühnereies; ihre Zahl 
von einem bis zu sehr vielen, fast unzähligen. Ist diess letz- 
tere der Fall, so stellt das Nevrom eine höchst merkwürdige, 
bereits mehrere Male, an der hiesigen Anstalt selbst bereits 
dreimal beobachtete, ihren Grundbedingungen nach bisher 
durchaus dunkle Allgemeinkrankheit dar. Es lässt sich in 
solchen Fällen die Beobachtung machen, dass die Grösse des 
Nevroms durchaus nicht etwa in einem graden Verhältnisse 
zur Dicke des Nerven steht, sondern dass vielmehr die an 
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sehr dünnen Nerven sitzenden Nevrome relativ grösser sind 
als jene an dicken Nervenstämmen. 

Ihr Sitz in den Nerven bietet Folgendes dar: Sie sind 
zwischen die Bündel des Nerven eingeschaltet und mit deren 
nevrilematischen Scheide verwebt. Hiebei ist merkwürdig und 
bezüglich der durch sie gesetztenund durch Versuche anzu- 
regenden Erscheinungen wichtig: Das Nevrom lagert in der 
Regel nie centrisch in einem Nerven, sondern es sitzt seitlich 
so, dass nur ein geringerer Theil seiner Bündel dislocirt wird, 
- indem diese auseinander gewichen und gezerrt über das Nev- 
rom herübergehen, während die grössere Masse des Nerven 
auf der anderen Seite im Zusammenhange ihrer Bündel un- 
versehrt bleibt. 

Das Nevrom kömmt ganz vorzüglich an den Spinal- 
nerven und an den als solche sich erweisenden Gehirnnerven, 
motorischen sowohlals sensiblen, an allen Punkten, selbst in- 
nerhalb des Kanals der harten Rückenmarksscheide, nächst 
ihrer Einsenkung in die Medulla vor. 

So häufig auch das Nevrom als vereinzeltes sehr lästige 
und schmerzhafte Beschwerden erregt, so ist diess doch nicht 
immer der Fall, und namentlich in den Fällen von allgemein 
verbreiteter Nevrombildung hatten die Geschwülste durchaus 
keine Erscheinungen im Gefolge. 

3. Die Produktion von anomaler Knochen- 
substanz, so sehr sie auch in dem Entzündungscallus der 
Nerven und auch im Nevrom eine Grundlage finden könnte 
(eine sog. Verknöcherung der Nerven), haben wir 


nie beobachtet. 
4. Tuberkelkömmt, wenn man von der Destruction der 


Nerven durch andringende, umgebende tuberkulöse Jauchun- 
gen, welcher grössere Nerven eben 80 wie Jauchungen über- 
haupt, lange Widerstand leisten, absieht, primitiv im Nerven 
nicht vor. Anders verhält sich'’s mit dem Krebse. 


3. Krebs. 
Der Krebs kömmt im peripheren Nervensysteme sowohl 
häufigsecundär als eine von einem benachbarten Krebs- 
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gebilde auf ihnübergreifende Erkrankung, als auch nicht sel- 
ten primitiv vor. In ersterer Hinsicht werden zunächst bei 
den krebsigen Entartungen der verschiedenen Organe die in 
selbe eingehenden Nerven auf dieselbe Weise, wie andere 
Gewebe in Anspruch genommen, oder aber es greift ein kreb- 
siges Aftergebilde auf anliegende Nervenstämme über. 

Unter beiden Bedingungen ist der Krebs gewöhnlich der 
medullare, ja als primitiver scheint durchaus nur dieser, als 
genuines weisses Medullar-Carcinom oder als Melanose vor- 
zukommen. Wenn gleich der Nerve secundärer Weise vom 
Krebse überhauptim Allgemeinen eben so ergriffenwird wieje- 
des andere Gebilde, so hat es doch den Anschein, als leiste er 
insbesondere dem medullaren Krebse nur geringen Widerstand. 

Der primitive Krebs entwickelt sich entweder in der 
peripheren Endigung eines Nerven oder aber an jeder andern 
beliebigen Stelle seines Verlaufes bis zu seiner Einsenkung 
in das Nervencentrum. Ersteresistungleich häufiger als letz- 
teres und das bekannteste Beispiel davon gibt der Medullar- 
krebs der Retina. | 

Der Nervenkrekbs erreicht als Medullarkrebs, wie der 
Krebs der Retina lehrt, sehr gewöhnlich ein sehr beträchtli- 
ehes Volumen. Er ist sehr oft völlig isolirt, oft genug aber 
auch mit Krebs in anderen Organen combinirt. Neben dem 
Krebse der Retina ist oft Krebs des Opticus innerhalb der 
Schedelhöhle, Gehirnkrebs vorhanden. Die Ausrottung des 
sog. Fungus bulbi (ursprünglichen Retinakrebses) hat in der 
Regel eine sehr tumultuarische Krebsproduktion in den ver- 
sehiedensten Organen zugleich im Gefolge. 
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